ACTA 
PASDIATRICA 


REDACTORES: 


IN DANIA: C. E. BLOCH, k6pENHAvN, 8S. MONRAD, 
KOBENHAVN. IN FENNTA: ELIS LOVEGREN, HEL- 
sIncrors, ARVO YLPPO, HELsiNcrors. IN HOL.- 
LANDIA: E.GORTER, LEIDEN, J. HAVERSCHMIDT, 
UTRECHT, CORNELIA DE LANGE, amsterpam. IN 
NORVEGIA: TH. FROLICH, osLo, CARL LOOFT, 
BERGEN. IN SUECIA: I. JUNDELL, srockHo.m, 


A. LICHTENSTEIN, stockuoLm, WILH. 
WERNSTEDT, stocKHoLM. 


EDITOR: I. JUNDELL, sTocKHOLM 


VOL. XIX 
MCMXXXV'1II 


uit 
Almqvist Wiksells Boktryckeri-Aktiebolayg 
UPPSALA 1937 


AUS DEM STADTISCHEN KINDERKRANKENHAUSE IN NORRKOPING, CHEF: 
DR. MED. G. LINDBERG. 


Myalgia epidemica im Kindesalter. 


Von 


GUSTAF LINDBERG. 


Die nach ihrem Krankheitsbild eigentiimliche akute In- 
fektionskrankheit, die nunmehr allgemein Myalgia epidemica 
genannt wird, scheint zuerst auf Island beobachtet worden 
zu sein, wo Jon Finsen schon 1856 und 1863 im Herbst auf- 
tretende Epidemien von »Stichen» d.h. Seitenstechen, beob- 
achtete. In Norwegen wurden iiinliche Epidemien von »aku- 
tem Muskelrheumatismus, ausgebreitet durch Ansteckung», aus 
den Jahren 1872 und 1873 von Daar und Homann beschrie- 
ben. Ihre Beschreibungen sind so ausfiihrlich, dass es keinem 
Zweifel unterliegt, dass es sich um dieselbe Krankheit han- 
delte, die wir jetzt Myalgia epidemica nennen. Sie wird von 
den genannten norwegischen Arzten wie folgt beschrieben. 
Die Erkrankung erfolgt gewéhnlich plétzlich ohne Prodrome, 
mit Seitenstechen in der einen oder andern Seite der Brust 
oder im KEpigastrium, bisweilen, wenngleich nicht so oft, in 
anderen Teilen des K6rpers, Riicken, Armen oder Beinen. 
Die Atmung ist bedeutend erschwert durch den stichartigen 
Schmerz. Gleichzeitig tritt Fieber und gréssere oder geringere 
Beeinfilussung des Gesamtzustandes auf. Die Symptome ver- 
schwinden gewoéhnlich nach wenigen Tagen, aber Rezidive 
sind sehr gewohnlich. Die physikalische Utersuchung ergab 
gewohnlich nichts. Die Inkubationszeit schien kurz, ein paar 
Tage. In Homanns Material zeigten die Kinder entschieden 
das Ubergewicht. 

Im Jahre 1888 beobachtete Dansney in Virginien in Nord- 
amerika und 1924 Hanorer, Mc Croy und Frantz in New 
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York eine epidemisch auftretende Krankheit, die durch plitz 
lich auftretende Schmerzen in der Brust oder dem Epigastrium, 
voriibergehendes Fieber und Neigung zu Rezidiv charakteri- 
siert wurde. Sie nannten sie epidemische Pleurodynie. Von 
der Bevélkerung erhielt sie den Namen Teufelsgriff. 

Dies scheinen die ersten Mitteilungen iiber die in Rede 
stehende Krankheit zu sein. Sie ist spiiter in grésseren und 
kleineren Epidemien in verschiedenen Liindern aufgetreten. 
Auf Island traten solche 1911 und 1915—17 auf. Die grisste 
Kpidemie auf [sland kam 1926 und 1927 vor und hatte ihren 
Ausgangspunkt in Reykjavik, von wo sie sich iiber den gris- 
seren Teil von Island ausbreitete. 

In Norwegen sind seit dem ersten Auftreten der Krank- 
heit daselbst mehrmals grosse Epidemien vorgekommen. Backer 
beobachtete eine ausgebreitete solche Epidemie in der Gegend 
von Skien im Jahre 1896. Er fand wiihrend dieser EKpidemie 
oft eine trockene Pleuritis gleichzeitig mit den iibrigen Symp- 
tomen, woneben er auch Pericarditis und Orchitis als Kompli- 
kationen beobachtete. Im folgenden Jahre 1897 kam die 
Krankheit, die in Norwegen damals nach dem Ort, wo sie 
1872 zuerst auftrat, die Bamblekrankheit genannt wurde, iiber 
das ganze Land ausgebreitet vor und iiber 4,000 Fiille wur- 
den angemeldet. In diesem Jahrhundert ist die Krankheit 
1901, 1904, 1906, 1911, 1922 und 1923 in Norwegen aufge- 
treten. 

Seitdem die ersten Fille von epidemischer Pleurodynie 
in Amerika 1888 beschrieben waren, sind Kpidemien derselben 
Art in verschiedenen Gegenden daselbst 1923, 1924 und 1926 
aufgetreten. In England hat man Epidemien von epidemischer 
Pleuritis wiihrend des Jahres 1924 beobachtet, und 1931 be- 
richteten die Tageszeitungen in London von einer Epidemie 
von »plétzlichen mystischen Schmerzen», die so verbreitet war, 
dass die Arzte niemals so viel zu tun gehabt hatten. Diese 
Kpidemie ist wahrscheinlich epidemische Myalgie gewesen. 

Wiihrend demnach die Krankheit, die wir nun Myalgia 
epidemica nennen, in mehreren Liindern, vor allem in Nor- 
wegen seit langer Zeit aufgetreten und Gegenstand eingehen- 
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der Untersuchungen gewesen ist, hat sie sich in Schweden, 
Finnland und Diinemark erst in den allerletzten Jahren in 
handgreiflicher Weise bemerkbar gemacht. Die erste Epidemie 
in Diinemark wurde von Syuivest im Herbst 1930 beschrieben. 
Dieser basiert seine Beschreibung auf Fiillen, die er auf Born- 
holm im Juli und August jenes Jahres beobachtet hat. Von 
hier stammt der Name Bornholmkrankheit. Syivestr hat dann 
in seiner Dissertation der Krankheit ein eingehendes Stu- 
dium gewidmet, wo er 93 Fille gesammelt hat, die er selbst 
1950-—1932 teils auf Bornholm, teils in Kopenhagen beob- 
achtet hat. 

Ungefiihr gleichzeitig wie die Krankheit in Diinemark 
auftrat, scheint sie auch in Finnland vorgekommen zu sein. 
Kerpro.a teilte niimlich Ende 1930 Beobachtungen von 120 
Fiillen mit, die im Sommer jenes Jahres in der Universitiits- 
poliklinik in Helsingfors beobachtet worden waren. In Deutsch- 
land wurden im Sommer 1930 auch einige Fiille von Born- 
holmkrankheit beobachtet. 

Die ersten Mitteilungen iiber das Auftreten der Krank- 
heit in Schweden erschienen gegen Ende des Jahres 1931, wo 
Joseruson und Prrreén je eine Arbeit so gut wie gleichzeitig 
verOffentlichten, Josmruson beschrieb eine Epidemie von My- 
algie, die auf den Schiffsjungenschulschiffen Jarramas und 
Najaden im Juli und August 1931 auftrat und 84 Fiille um- 
fasste. Die Morbiditiit war gross, indem von der Besatzung 
21% von den Erwachsenen und 38 % von den Knaben erkrank- 
ten. Das Krankheitsbild war typisch. Pleuritiden fand 
JosEPHsSON unter diesem Material nicht. Prrren teilte Beob- 
achtungen von der Epidemie von Myalgie mit, die augen- 
scheinlich in Malmé im Herbst 1931 vorhanden war, obgleich 
die Fille zum grossen “Teil unter der Diagnose Grippe pas- 
sierten. Im Lauf des Monats September 1931 wurden in Malmé 
71 Fille von Bornholmkrankheit gemeldet, aber Perrén nimmt 
an, dass wenigstens 500 Fiille von der Krankheit iirztlich be 
handelt worden sind. Die Symptome waren die typischen 
und Orchitiden und Pleuritiden kamen auch vor. Prrren hat 
Arbeit von 1933 sehr wertvolle Auseinander- 
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setzung iiber das Vorkommen der Krankheit in Schweden wiih- 
rend des Jahres 1931 gebracht. Aus dieser geht hervor dass 
die Myalgie zuerst im Regierungsbezirk Bohusliin aufgetreten 
ist und sich von dort an der Kiiste entlang und in Smaland 
auch in das Land hinein ausgebreitet hat. Mit Uberspringen 
von Ostergitland und Uppland ist sie so weit hinauf wie nach 
dem Reg.bezirk Viisternorrland gekommen. Die Krankheit 
fing im Juli im Reg.bezirk Bohusliin an und war in Schonen 
im August und September und in Norrland im September und 
Oktober an der Tagesordnung. 

Huss hat ungefihr gleichzeitig einen iihnlichen Bericht 
iiber das Vorkommen der Myalgie in Schweden abgegeben. 
Die Krankheit hat offenbar ihre grésste Frequenz wiihrend 
des Jahres 1931 gehabt, und die Fiille, die spiiter rapportiert 
wurden, sind der Anzahl nach wenige gewesen, und sind in 1932 
und 1933 an getrennten Stellen aufgetreten. Huss schiitzt 
die Anzahl Fiille in Schweden wiihrend des Jahres 1931 auf 
mindestens 12,000. 

Im Herbst 1954 habe ich Gelegenheit gehabt eine aus- 
gebreitete Epidemie von Myalgia epidemica in Norrképing zu 
beobachten. Diese zeigte ebenso wie schon die von Homann 
1873 beobachtete EKpidemie in Norwegen eine ausgepriigte 
Affinitiit zum Kindesalter, und da die gedachte Krankheit bisher 
iiberhaupt nicht Gegenstand einer Untersuchung, die sich auf 
diese Altersgruppe eingestellt hatte, gewesen ist, habe ich ei- 
nen Bericht abstatten wollen itiber die Fille von Myalgia epi- 
demica unter Kindern, die ich Gelegenheit gehabt habe zu 
beobachten. Nur die Fiille sind mitgenommen, die ich selbst 
gesehen und entweder klinisch im hiesigen Kinderkranken- 
haus oder in poliklinischer Praxis behandelt habe. Die An- 
zahl der Fiille ist 80. Diese Anzahl ist freilich absolut ge- 
nommen nicht sonderlich gross, aber gleichwohl ausreichend 


um einer Untersuchung zugrundegelegt zu werden und zwar 
um so mehr als sie auf die ersten 15 Lebensjahre begrenzt ist. 

Wie eben erwiihnt trat die Epidemie im Herbst 1934 auf 
und die Verteilung der Fiille auf die Monate August, Sep 
tember und Oktober geht aus der Kurve Fig. 1 hervor. Wie 
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aus dieser ersichtlich, war die Epidemie der Zeit nach iiusserst 
beschriinkt. Im August beobachtete ich 3 Fille, im September 
67 Fille und im Oktober 10 Fiille. Die Begrenzung der Epi- 
demie nach der Zeit tritt noch deutlicher hervor, wenn die 
Fille in Zehntageperioden gruppiert werden. Dann wurden, 
wie aus der Kurve ersichtlich, in der Zeit 20.—30. August die 
ersten 3 Fiille registriert, in der Zeit 1.—10. September 15 
Fille, 10.—20. September 34 Fiille, 20.—30. September 17 Fiille, 
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Fig. 1. Verteilung der beobachteten 80 Fille auf zehntiigige Perioden der 
Monate August, September und Oktober 1934. 


1.—10. Oktober 7 Fiille und wiihrend des noch iibrigen Teiles 
von Oktober 4 Fille. Der Héhepunkt der Epidemie fillt dem- 
nach in die Zeit vom 10.—20. September. Die Anzahl der 
Fiille steigerte sich rasch. wiihrend der ersten Hilfte von Sep- 
tember und fiel dann wieder ebenso schnell. Vor August und 
nach Oktober habe ich keine weitere augenscheinliche Fiille 
von der Krankheit beobachtet. Die Epidemien von Myalgia 
epidemica, die friiher beschrieben worden sind, sind zu ver- 
schiedenen Zeiten des Jahres aufgetreten, aber die meisten 
sind im Herbst aufgetreten. Die ersten von Daar und Homann 
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beobachteten Epidemien in Norwegen traten wiihrend des Som- 
mers und Herbstes auf, aber spiitere Epidemien scheinen aus- 
gepriigte Herbstkrankheiten zu sein. Die Epidemie, die sich 
1897 iiber Norwegen ausbreitete und die 4,100 angemeldete 
Fille umfasste (siehe die Kurve Fig. 2), hatte ihre grisste 
Intensitiit im Juli (1,423 Fiille) und August (1,453 Fille) und 
die entsprechende Epidemie auf Island im Jahre 1926 hatte 
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Fig. 2. Verlauf der Epidemie von Myalgia epidemica in Norwegen im 
Jahre 1927. 


ihre grésste Frequenz im Juli mit 268 Fiillen. Die grossen 
diinischen Epidemien zeigen eine deutliche Verschiebung gegen 
den Herbst hin. Die Epidemie 1930 (siehe die Kurve Fig. 3) 
hatte ihren Gipfelpunkt im September mit 368 Fiillen, die 
folgende Epidemie 1931 erreichte ihr Maximum im September 
mit 1,116 Fiillen, und die grésste Epidemie 1932 im Septem 
ber mit 2,091 Fiillen. Nach den Rapporten der Medizinal- 
beamten zu urteilen scheinen die schwedischen Epidemien auch 
im Monat September ihre grésste Ausbreitung gehabt zu haben. 

Die Fille von der Kpidemie in Norrképing, die ich bisher 
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erwiihnt, bilden nur meine eigenen Fiille, d. h. diejenigen die 
ich selbst beobachtet habe. Wie viele Fiille die Epidemie in 
ihrem ganzen Umfang umfasst hat und wie diese sich auf die 
verschiedenen Altersgruppen verteilen, ist nicht bekannt, da 
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Verlauf der in Diinemark wiithrend der Jahre 1930—-1932 beobachte- 
ten Epidemien von Myalgia epidemica. 
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eine Meldepflicht fiir die Krankheit in Schweden nicht vor- 
handen war oder ist und die Fille in Norrképing offenbar 
nur sehr sporadisch beim Gesundheitsamt angemeldet worden 
sind. In Norrképing wurden in der Zeit 1.—15. Sept. 1934 
33 Fille von Myalgie resp. der Bornholmskrankheit, angemel- 
det, in der Zeit 16.—31. Sept. 45 Fiille, 1.—15. Oktober 30 
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Fiille und 16.-—31. Oktober 8 Fille. Im November wurden 7 
Fille angemeldet. Die Verteilung der Fiille zeigt demnach 
dasselbe Verhiiltnis, das ich zuvor fiir meine eigenen Fiille 
unter Kindern mit dem Gipfel der Kurve in der Zeit 15.—30. 
Sept. beriihrt habe. Es ist gleichwohl klar, dass die ange- 
meldeten Fille kein Bild von der wirklichen Frequenz der 
Krankheit abgeben. Aus dem Regierungsbezirk Ostergitland 
finden sich keine Fiille bei der Medizinalbehérde angemeldet 
bis einschliesslich 1933. Zu Anfang der Norrképingsepidemie 
erhielt man den Eindruck dass sie im Zusammenhang damit 
entstand, dass Leute, die wiihrend des Sommers auf dem Lande 
geweilt hatten, im Herbst wieder in die Stadt zuriickkehrten. 
In verschiedenen Fiillen wurde bei eintreffendem Myalgiefiillen 
in der Stadt angegeben, dass soleche da vorgekommen waren, 
wo der betreffende im Sommer auf dem Lande geweilt hatte. 
Dies steht auch in Ubereinstimmung damit, dass vom Regie- 
rungsbezirk Ostergiétland von dem Bezirksarzt, der in der 
Umgebung von Norrképing arbeitet, einige unklare Krank 
heitsfiille im Herbst 1934 angemeldet wurden. Diese sind 
nach der Beschreibung zu urteilen ersichtlich Myalgiefiille 
gewesen. Es sind dies die einzigen, die iiberhaupt aus dem 
Regierungsbezirk Ostergétland angemeldet sind. In epide 
mischer Ausbreitung ist die Krankheit hier weder friiher noch 
spiiter vorgekommen und es scheint als ob auch sporadische 
Fiille nicht in solechem Umfang vorgekommen sind, dass sie 
beobachtet worden sind. Es kann freilich schwer oder geradezu 
unmoglich sein die Krankheit in gewissen weniger ausgeprii¢ 
ten Fiillen zu diagnostizieren, aber andererseits sind die ty- 
pischen Fiille so charakteristisch, dass sie wahrscheinlich der 
Aufmerksamkeit nicht entgangen sein wiirden. Ich habe es 
dann auf Fille im Kindesalter abgesehen. Bei dem Erwach- 
senen wird die Sache betriichtlich kompliziert dadurch, dass 
Schmerzen, selbst starke und heftige, bei den grippeartigen 
Infektionen nicht ungewéhnlich sind, was dagegen bei Kin- 
dern nicht der Fall ist. 

Was die Altersverteilung anbelangt, so geht diese aus 
der Kurve Fig. 4 hervor, welche die Altersfrequenz fiir die in 
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dieser Untersuchung mitgenommenen 80 Fiille zeigt. Auffal- 
lend ist die grosse Anzahl Fille in den friiheren Altersklassen. 
Die Kurve zeigt ein Maximum im Alter von 3 Jahren und 
ein anderes im Alter von 7 Jahren. Dies kan doch méglicher- 
weise ein Artefact sein, auf der relativ geringen Anzahl Fiille 
beruhend. Die iiberwiegende Anzahl Fiille kommt auf die 
Altersklassen vor der Pubertiit. So trafen 70 Fille wiihrend 
der ersten 12 Lebensjahre ein und nur 10 wiihrend der fol- 


genden 3 Jahre. Dies illustriert in sehr handgreiflicher 
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Vig. 4. Verteilung der von mir beobachteten 80 Fiillen von Myalgia epi- 
demica im Kindesalter auf verschiedenen Altersstufen. 


Ordinate Zahl der Fiille. Abszisse Alter in Jahren. 


Weise den Charakter der Myalgie von einer wirklichen Kinder- 
krankheit. 

Ahnliche Beobachtungen sind auch friiher gemacht wor- 
den. Schon Homann beobachtete 1872, dass die Fiille unter 
den Kindern zahlreich waren und seine 100 Fiillen verteilen 
sich auf die verschiedenen Altersstufen so wie die Kurve Fig. 
5 zeigt. Aus dieser ersieht man, dass 38 Fille im Alter 
O—10 und 14 Fille im Alter 10—15 Jahre eintrafen. Dem- 
nach fallen tiber die Hiilfte der Fille oder 52 vor dem Alter 
von 15 Jahren. In Syuvests Material von 1930—32 trafen 
D3 von seinen 93 Fiillen in den ersten 15 Lebensjahren ein. 
Auch aus den Mitteilungen anderer Verfasser geht hervor, 
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dass die Fille im Kindesalter zahlreich gewesen sind. Diese 
bestiitigen demnach meine Beobachtungen, aber da sie nicht 
speziell auf ein Studium des Verhaltens der Krankheit bei 
Kindern eingestellt waren, ist nicht ausgeschlossen, dass sie, 
wenn dies der Fall gewesen wiire, ein noch ausgepriigteres 
Ubergewicht fiir die Fiille im Kindesalter gezeigt haben wiirden. 

Ich werde nun zu einer Besprechung des klinischen Bildes 
der Krankheit tibergehen, wie sich dasselbe bei Kindern in 
dem von mir untersuchten Material ausnimmt. 
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Fig. 5. Verteilung der von Homann in Norwegen im Jahre 1872 beobachte- 
ten 100 Fiille von Myalgie auf verschiedenen Altersstufen. 
Ordinate Zahl der Fiille. Abszisse Alter in 5- baw. 10-jiihrigen VPerioden. 


Das am stiirksten hervortretende Symptom, und das Symp- 
tom, das am augenfiilligsten dem Krankheitsbilde sein Gepriige 
gegeben hat, sind die Schmerzen. Diese haben gewéhnlich 
mehr oder weniger heftig angefangen und sind im allgemeinen 
schwer gewesen. Sie haben oft Reaktionen von einem fiir 
das Kindesalter nicht gewéhnlichen Typus hervorgerufen und 


durch ihre Unberechenbarkeit und variierende Intensitiit der 


Krankheit ein eigenartiges Gepriige gegeben. 

Die Schmerzen haben in so gut wie allen Fiillen plotzlich 
und ohne ein augenscheinliches Prodromalstadium angefangen. 
Nur in einzelnen Fillen wird angegeben, dass die Kinder vor 
Beginn der Krankheit schon einige Tage vorher miide gewesen 
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sind, Kopfweh oder dergleichen gehabt haben. Die Schmer- 
zen sind ungefiihr in gleicher Weise lokalisiert gewesen wie 
man von Epidemien unter Erwachsenen weiss. Das Auftreten 
derselben an verschiedenen Stellen des Kérpers geht aus Tab. 1 
hervor. Wie diese erkennen liisst ist das gewOhnlichste Schmer- 
zen in der Brust (35 Fille) und im Bauch (31 Fiille) oder bei- 
des gewesen. ZGwischen dem Magen und der Brust oder im 
Kpigastrium sind die Schmerzen in 16 Fiillen aufgetreten. 
Schmerzen im Thorax sind demnach itiberwiegend. Nur in 9 
Killen sind die Schmerzen in Armen und Beinen aufgetreten 
und in 5 Fiillen sind sie hauptsiichlich nach dem Hals lokali- 
siert gewesen. 

Die Schmerzen in der Brust haben den Charakter von 
Seitenstechen gehabt und in der Mehrzahl der Fille Atmungs- 
beschwerden verursacht, augenscheinlich auf Grund von schmerz- 
haftem Inspirium. Die Schmerzen haben in vielen Fiillen 
crosse Intensitiit gehabt und Jammern und Stéhnen veranlasst. 
Obwohl das Krankheitsbild hierdurch nicht selten pneumonie- 
iihnlich gewesen ist, so dass es auf den ersten Anblick un- 
zweifelhaft schien, dass eine solche vorlag, hat es gleichwohl 
ein eigentiimliches und charakteristisches Sondergepriige er- 
halten dadureh dass die Kinder oft laut geklagt und starke 
Irritation gezeigt haben. Dies gehért nicht zum Bilde der 
Pneumonie, sondern bei dieser Krankheit sind die Kinder 
statt dessen, selbst wenn Seitenstechen und Atemnot beschwer- 
lich sind, ruhig und klagen nicht laut und machen keine un- 
niitze Bewegungen. Bei Myalgie zeigen sie statt dessen starke 
Unruhe, schreien laut trotz der Schmerzen und bewegen sich 
heftig. Ebenso ist es in manchen Fiillen besonders augen- 
scheinlich, dass die Schmerzen anfallsweise kommen und da- 
zwischen bedeutend gelinder oder gar ganz fort sind. Bei- 
spiele von.einem derartigen Verhalten bieten die Fiille 13, 49. 

Die Bauchsymptome sind gerade wie die Brustschmerzen 
oft heftig und kénnen leicht peritoneale Schmerzen verschie 
dener Art simulieren. Drei meiner Fille kamen in das Kran- 
kenhaus unter dem Verdacht von Appendicitis (Fall 57, 75 
und 76). In differentialdiagnostischer Hinsicht ist hierbei 
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das wichtigste den Gedanken an Myalgie im Auge zu haben. 
Auch die Fille mit Bauchschmerzen zeigen niimlich dieselben 
Variationen in der Intensitiit der Schmerzen wie die pneumo- 
nischen Fiille. Typische Beispiele hiervon bieten die Fiille 


6, 42 und 57. 
Tab, 1. 


Die Lokalisation der Schmerzen in 8! Fiillen von Myalgia 
epidemica bei Kindern. 


Die Brust und der obere Teil des Riitkens. . . . .... 35 Fiille 
Das Epigastrium, das Zwerehfell »zwischen Magen und Brust» . . 16 


In gewissen Epidemien haben die Bauchschmerzen zah] 
reiche Fehldiagnosen veranlasst. So wurden im Herbst 1931 
nicht weniger als cirka 25 Fiille mit der Diagnose Appendi- 
citis in das Malméer Allgemeine Krankenhaus aufgenommen, 
wo sich nachher herausstellte, dass es sich um Myalgie (Perren) 
handelte. Dasselbe war gleichzeitig der Fall in Lund, wo auch 
einige solche Myalgiefiille Laparotomie unterzogen wurden. 
Der Bauch zeigte sich in diesen Fiillen normal. 

Gegeniiber den Fillen, welche Schmerzen in Brust oder 
Bauch zeigten, sind die Fiille, welche die Schmerzsymptome 
nach anderen Kérperteilen lokalisiert hatten, sehr wenige, nur 
14 Fille, aber sie bieten ein gewisses Interesse, weil die Loka- 
lisation der Sechmerzen in diesen Fiillen deutlicher hervoree 
treten ist. In Fall 18 waren die Symptome ausschliesslich 
nach der Halsmuskulatur lokalisiert, die stark gespannt und 
sehr empfindlich gegen Druck war, aber im iibrigen keine Ver- 
iinderung zeigte. Fall 31 zeigte ein nahezu identisches Bild 
mit stark empfindlichen und gespannten Halsmuskeln und Fall 
52 bot iihnliche wenngleich nicht so ausgesprochene Symp- 
tome dar. Ein besonderes Interesse bietet Fall 35, wo eine 
deutliche Muskelgeschwulst des m. sternocleidomastoideus zu 
erst der einen und dann der andern Seite vorhanden war und 
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wo die Schlingmuskeln affiziert waren. Bemerkenswert war 
auch die augenscheinliche Fliichtigkeit der Muskelgeschwulst. 
Kine derartige Muskelgeschwulst, véllig deutlich und unzweifel- 
haft, war auch in Fall 45 vorhanden, wo sie nach dem rech- 
ten Unterarm lokalisiert war. In beiden Fiillen war die 
Muskelgeschwulst stark empfindlich. Fall 70 bot besonders 
heftige Schmerzen in der Muskulatur der rechten Oberschen- 
kels, aber keine augenfiillige Geschwulst dar. 

Friihere Beobachter sind sich iiber den heftigen Charakter 
der Schmerzen einig. EKinige betonen die Muskelempfindlich- 
keit in den angegriffenen Partien wiihrend andere diese nicht 
so ausgesprochen gefunden haben. Im grossen ganzen ist die 
Druckempfindlichkeit in meinem Material nicht besonders her- 
vortretend gewesen, obgleich sie andererseits in gewissen Fiil- 
len stark hervortretend war, wie aus den soeben relatierten 
Fiillen hervorgeht. 

Von grossem Interesse ist die rage von dem Vorkommen 
von objektiv nachweisbaren Muskelveriinderungen bei Myalgia 
epidemica. In der Literatur wird hiervon nicht viel erwiihnt. 
In dem norwegischen Medizinalbericht vom Jahre 1896 wird 
erwiihnt, dass die Muskeln in einzelnen Fiillen an Volumen 
zugenommen hatten und eine palpable Knotenbildung zeigten. 
Syztvest, der der Frage besonderes Interesse gewidmet hat, 
fand Muskelgeschwiilste in 13 von seinen 93 Fiillen. Hierzu 
kommen die 2 von mir beobachteten Fiille. Die iibrigen Ver- 
fasser erwiihnen nichts von iihnlichen Befunden. Es ist ein- 
leuchtend, dass fiir die Auffassung von der Art der Krank- 
heit diese Muskelschwiilste nicht ohne Bedeutung sind. 

In meinem Material traten Exacerbationen sehr deutlich 
hervor. In 13 Fiillen (nr 14, 20, 22, 23, 41, 42, 44, 49, 53, 
65, 68, 70, 76) von 80 sind derartige Exacerbationen notiert. 
Diese kamen stets in nahem Anschluss an die vorhergehenden 
Symptome und kénnen nicht als Rezidive im gewéhnlichen 
Sinne angesehen werden. Das Vorkommen von Exacerbatio- 
nen wird von mehreren Verfassern erwiihnt. Syivest fand 
solehe bei 27 von 93 Pat., Josepuson bei 19 von 84, Homann 
bei 33 von 100. Die Riickfiille, die demnach beobachtet 
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wurden, sind wie in meinem Material Exacerbationen und 
nicht wirkliche Rezidive gewesen. 

Das Symptom, das nichst den Schmerzen das konstanteste 
ist, ist Fieber. Bei Beginn der Krankheit scheint Fieber 
konstant zu sein. Die Héhe desselben ist wechselnd, und der 
Verlauf der Kurve ist oft auffallend unregelmiissig ohne ein 
irgendwie typisches Aussehen. Ebenso wie die Dauer der 
Schmerzen sehr verschieden ist, ist auch die Langwierigkeit 
des Fiebers in verschiedenen Fiillen sehr verschieden und scheint 
bald nur ein paar Tage anzudauern um in anderen Fiillen 
linger, bis zu einer Woche, anzuhalten. Einen Fall, wo das 
Fieber mehrere Wochen angehalten hat, habe ich nicht ge- 
sehen, wenn meine Meningitisfiille ausgenommen werden, und 
wahrscheinlich hat es sich in derartigen Fiillen nicht um Myal- 
gie sondern um andere Krankheiten mit einem iihnlichen 
Symptombild gehandelt. Kin paar typische Fieberkurven wer- 
den hier in Fig. 6 und 7 mitgeteilt. Diese Kurven zeigen 
beide einen wechselnden Verlauf, was nach meiner Hrfahrune 
fiir Myalgia epidemica charakteristisch ist. 

Schon die ersten Beobachter, Daan und Homann beton- 
ten, dass gewohnliche Erkiiltungs- oder Grippe-Symptome nicht 
zum Krankheitsbilde der Myalgie gehéren. Daav beobachtete 
selten Husten und Homann niemals Husten. Backrr war 
der gleichen Auffassung. Syivest fand Husten nur bei 7 
von 93 Pat. Prrreén fand ebenfalls so gut wie niemals Husten, 
wiihrend dagegen Kerrroua in Finnland oft leichten Husten 
fand, wie er gleichfalls oft Pleuritis bemerkte. Rachensymp- 
tome sind ebenfalls wenig hervortretend. Syivesr fand leichte 
Rétung des Rachens in 6 Fiillen. Unter meinen 80 Fiillen 
fand ich in 20 Fiillen eine mehr oder weniger deutliche 
Rachenrétung. Hierbei ist doch zu bemerken, dass alle meine 
Fille Kinder sind und dass es oft schwer halten kann zu ent- 
scheiden, ob die Blutfiillung im Rachen pathologisch gestei 
gert ist bei einem Kinde, welches schreit oder unruhig ist. 
Husten ist in keinem meiner Fille hervortretend gewesen. 


Die katarrhalen Symptome treten demnach auch in meinem 
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Material ganz in den Hintergrund zuriick. Auch dies entbehrt 
nicht des Interesses bei der Diskussion der Art der Krankheit. 

Das Verhalten der weissen Blutkérperchen ist in 23 mei- 
ner Fiille untersucht worden und diese Untersuchung findet 
sich zusammengestellt in Tab. 2. Die Gesamtanzahl der Leu- 
kocyten zeigt Zahlen von leukopenischen Werten, 2,700, bis 
zu einer leichten Leukocytose 12,000. Die Krankheit hat of- 
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Fig. 6. Fall 71. U. B. F. 11 Jahre. S. R. Blutsenkungsreaktion. 
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Fig. 7. Fall 57. L. P. 3'/2 Jahre. 


fenbar keine stiirkere Reizwirkung auf die Leukopoese. Die 
Differentialrechnung zeigt variierende Werte in dem Verhiiltnis 
Polymorphkernige-Lymphocyten, das man auch normal inner- 
halb weiter Grenzen variieren findet. In ein paar Fiillen 
wurde eine augenscheinliche Steigerung der eosinophilen Zel- 
len, 6 und 8% gefunden, aber dies kann natiirlich auf ande 
ren Verhiiltnissen als der Myalgie beruhen. 

Die Senkungsreaktion ist auch in 23 Fiillen bestimmt 
worden. Die Untersuchungen sind mit meiner Mikromethode 


und 1 mm weiten Pfeilern von 5 em Liinge ausgefiihrt. Die 
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Tab. 2. 


Das Blut bei Myalgia epidemica. 


Weisse 

Pat. Nr. | Hb Rote, a a © ae 

a 

e % | % % 
57, 211 | 79 4,34 32 67 | 9 9900 12 3 
58, 213 | 82 46) 70 19 0,5 0,5 7400 15 15 
59, 216 77 1469 10000 10 11 
60, 216 | 61 23/8 05/2 5600 6 
61, 217 73 20/5 1,5 7600 10 14 
62, 221 | 85 13] 2 6300 S 13 
63, 222 | 86 11) 3 5950 15 7 
64, 225 | 90 | 49! 63 31 | 5 | O.5 4700 16 14 
65, 226 10 47/7 | 1 5 5800 17 7 
66, 227 | 34 53/8 05 4,5 5800 17 1 
67, 228 | 58 32/3 6 7000 12 10 
68, 231 | 51 35 | 6 8 12100 20 
69, 232 | 71 «623 | 4 (2% myeloc.) 8300 17 13 
71, 233 57 = 34 7 2 5050 14 11 
72, 234 38 55 | 6 14 2700 13 8 
73, 236 62 36 2 6100 19 11 
74, 245 47 | 45 | 5 3 7800 20 2'"/s 
75, 248 562 37 9 1100 19 13 
76, 249 70 21:16 11700 14 3 '/s 
77, 260 0117 5300 10 1 
78, 271 | 80 | 4,1| 66 2713 5 9800 24 i 
79, 285 40 51 4 5 5000 23 i 
80, 291 | 98 | 49 72 18 8 2 6500 10 10 


' Die Werte fiir die Blutsenkungsreaktion sind iiberall Mikrowerte. 


Um mit den Werten der Makromethode verglichen werden zu kénnen miis- 


sen sie etwa verdoppelt werden. 


f 
U 
a 
K 
al 


MYALGIA EPIDEMICA IM KINDESALTER 17 


Werte unter 8 mm stimmen bei dieser Methode mit der Makro- 
methode iiberein. Werte iiber 10 miissen verdoppelt werden. 
Die Krankheit ergibt, wie aus der Tabelle hervorgeht, gew6hn- 
lich eine Erhéhung der Senkungswerte, obschon diese nicht 
hochgradig und auch nicht gleichformig in der einzelnen 
Fiillen ist. 

Das Blut ist Gegenstand fiir das Interesse mehrerer vor- 
hergehender Untersucher gewesen. Diese haben ungefiihr 
dieselben Verhiiltnisse gefunden, die mein Material zeigte, 
eine leichte Leukocytose in einigen Fiillen. Die Werte fir 
die einzelnen Zellarten haben nichts charakteristisches gezeigt. 
Die Senkungsreaktion ist friiher nur in einigen Fiillen von 
JosEPHSON untersucht worden, der in 8 Fillen zwischen 9 und 
20 mm (1 Stunde) variierende Werte fand, wobei die Makro- 
methode angewendet sein diirfte. In dem von mir untersuch- 
ten Kindermaterial waren die Werte etwas hoéher. 

Die Symptome von inneren Organen sind bei Myalgia 
epidemica wenig hervortretend, da die schmerzhaften Muskel- 
symptome das Krankheitsbild in hohem Grade beherrschen. 
Ks ist gleichwohl klar, dass die Krankheit auch gewisse Symp- 
tome von inneren Organen hervorruft, obwohl sie offenbar 
nach ibrer Frequenz in verschiedenen Kpidemien sehr ver- 
schieden sind. In mehreren der iilteren Epidemien wurden 
so oft Fille von trockener Pleuritis beobachtet, dass sie als 
zum Bilde der Krankheit gehérig angesehen wurden. BackEr 
gibt an, dass ungefiihr 10% Pleuritiden unter den Myalgie- 
fiillen in Norwegen 1896 angemeldet wurden. Es ist doch 
ungewiss, ob Reibungsgeriiusche in allen diesen Fiillen beob- 
achtet sind, oder ob manche derselben nur nach dem klinischen 
Symptombild im iibrigen als Pleuritis angemeldet wurden. 
Tsérra und Sanvesen beobachteten 3 Fiille von trockener 
Pleuritis bei 44 Pat. Kerrrrona fand 28 Fille wiihrend der 
Epidemie in Helsingfors 1930, demnach eine sehr grosse An- 
zahl. In England fand man zahlreiche Pleuritisfiille bei der 
Epidemie 1924. Unter schwedischen Beobachtern fand Josrpu- 
son keinen Fall von Pleuritis unter den Schiffsbesatzungen, 
aber Prrreén fiihrt 3 Fille an von Malmé 1931. Unter mei- 
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nen 80 Fiillen wurde 4 mal eine trockene Pleuritis und einmal 
eine nur réntgenologisch nachweisbare solche einmal gefunden. 
Fall 24, 10 Jahre, hatte reichlich grobe Reibungsgeriiusche 
iiber beiden Lungen. Fall 61, 14 Jahre, zeigte reichliche 
Reibungsgeriiusche iiber den Seitenpartien der Rechten Lunge. 
Réntgen von den Lungen zeigte in diesem Fall normales Bild. 
Fall 73, 11 Jahre, hatte Reibungsgeriiusche in den Weichen 
auf beiden Seiten. Fall 78 endlich hatte Reibungsgeriiusche 
iiber der linken Lunge nach hinten und Roéntgen zeigte in 
diesem Fall eine schmale Pleurakappe basal auf der linken 
Seite. 

In diesen 4 Fiillen sind die Pleurasymptome vollig deut- 
lich gewesen und haben keinen Raum fiir irgendwelche Be- 
denken gelassen. Die Pleuritis ist in allen Fiillen trocken 
gewesen und hat keine Veranlassung zu Exsudat gegeben und 
ist in allen Fiillen rasch verschwunden. In ein paar weiteren 
Fiillen sind verdiichtige Reibungsgeriiusche gehért aber nicht 
notiert worden, da sie nicht véllig eindeutig waren. Fall 63, der 
iiber starke Schmerzen bei Husten klagte, zeigte auf Réntgen 
ein schleppendes Diaphragmagewoélbe auf der linken Seite, 
aber keine Reibungsgeriiusche. Mit aller Sicherheit hat auch 
hier eine Pleuritis vorgelegen. Wie hieraus hervorgeht, habe 
ich in meinen 80 Fiillen von Myalgie 4, mutmasslich 5 Fiille 
von trockener Pleuritis beobachtet, die rasch voriibergehend und 
nicht von Exsudat gefolgt waren. Es scheint mir einleuchtend, 
dass die Pleuritis zum Symptombild der Myalgie gerechnet 
werden muss, auch wenn sie nicht in allen Epidemien beob 
achtet worden ist. Sytvesr iiussert einige Zweifel in dieser 
Hinsicht, aber die Fiille, die ich hier beobachtet habe, lassen 
kaum eine andere Deutung zu, als dass die Pleuritis eine 
Manifestation der Myalgie gewesen ist. Trockene Pleuritiden 
von dieser Beschaffenheit kommen niimlich nur iiusserst selten 
bei Kindern in der Gegend, um die es sich hier handelt, vor. 
In den Jahren 1933, 1934 und 1935 habe ich keinen Fall 
von iihnlicher Pleuritis beobachtet. Die Brustfellentziindungen, 
die hier vorkommen, sind tuberkulése Pleuritiden, die ein 


ganz anderes Bild abgeben, Reibungsgeriiusche fehlen oder 
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sind unwesentlich im Vergleich zur Exsudation, der Verlauf 
ist niemals von so kurzer Dauer wie einige wenige Tage, 
Seitenstechen pflegt bei Kindern nicht vorzukommen, jeden- 
falls nicht in anderen Fiillen als wo gleichzeitig eine Pleuro- 
pneumonie oder andere Pneumonie vorliegt. 

Kinige Verfasser haben Pneumonien bei Myalgie beob- 
achtet (Finsen, Backer, Joserpuson). In Josrrnsons Fall 
trat die Pneumonie »im Anschluss an die Krankheit» auf. 
Sytvest betont die Schwierigkeit die Diagnose Myalgie zu 
stellen, wenn gleichzeitig eine Pneumonie auftritt. Die Symp- 
tome kénnen ja bei diesen Krankheiten sehr iihnlich sein. 
Wiihrend der hiesigen Epidemie wurde ein Kind mit doppel- 
seitigen Bronchopneumonien aufgenommen, das ich gleichwohl 
in der Kasuistik nicht mitgenommen habe, da nicht entschieden 
werden konnte, ob Myalgie gleichzeitig vorlag. 

Pericarditis ist von einzelnen Verfassern beobachtet wor- 
den. Wiihrend der Epidemie in Norwegen 1896 traten solche 
Fille auf. Bacner sah einem Fall mit gleichzeitiger Pleuritis 
und Verlauf von kurzer Dauer. 

Symptome vom Digestionskanal bei Myalgia epidemic: 
sind geschildert in Form von Obstipation, Diarrhée oder Er- 
brechen, scheinen aber selten von grésserer Bedeutung gewe- 
sen zu sein. Synivest fand Obstipation in 11 Fiillen, Diarrhée 
in 3 Fiillen und Erbrechen in 9 Fiillen. In meinem Material 
sind derartige Symptome in einzelnen Fiillen notiert, Erbrechen 
in 5 Fiillen, Obstipation und Diarrhée in je einem Fall. Aus- 
serdem wurde in mehreren Fiillen angegeben, dass in der Fa- 
milie Diarrhéefiille gleichzeitig mit dem Auftreten von Myalgie 
vorgekommen waren. Es scheint einleuchtend, dass Symptome 
vom Digestionskanal nicht zum Krankheitsbild der Myalgie 
gehoren. Bei den meisten Fieberkrankheiten kénnen ja die 
hier genannten Symptome auftreten. 

Hervortretende Symptome vom Nervensystem sind seither 
nur von einzelnen Verfassern beschrieben worden. Sy vest, 
der die Abdominalreflexe genau studierte, fand Unregelmiissig- 
keiten in dem oberen Abdominalreflex und Woop beobachtete 
iihnliche Verhiiltnisse. In diesen Fiillen war starke Mmpfind- 
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lichkeit in den entsprechenden Muskelgebieten vorhanden, 
weshalb es schwer zu entscheiden sein diirfte, ob die beob- 
achteten Symptome auf Nervenstérungen beruhten oder von 
Spannungszustiinden in der Muskulatur verursacht wurden. 
Huss erwiihnt beiliiufig einen Fall von Meningitis, der von 
einem Medizinalbeamten rapportiert war. Es war ein 35-jiih- 
riger Mann, der nach einer Woche Krankheit Meningitis 
symptome bekam und bei Lumbalpunktion stark vermehrten 
Zellengehalt in der Lumbalfliissigkeit (1600) hatte. Niihere 
Angaben iiber diesen Fall fehlen, weshalb sich nicht entschei- 
den liisst, ob die Meningitis auf der Myalgie beruht hat. 

Wenn demnach in der friiheren Literatur Angaben iiber 
Veriinderungen im Nervensystem bei Myalgia epidemica nahezu 
vollstiindig fehlen, sind sie in meinem Material um so zahl 
reicher gewesen, indem ich nicht weniger als 5 Fiille von 
Meningitis und einen Fall von Meningismus wiihrend der hie 
sigen Epidemie 1934 beobachtet habe. Da solche Fiille nicht 
friiher beschrieben sind, wenn man von den oben erwiihnten 
Fall, iiber den Kinzelheiten fehlen, absieht, werde ich im Fol- 
genden eine niihere EKrérterung iiber dieselben abgeben. Die 
Fille sind in der Kasuistik nr 59, 64, 68, 72 und 8&0 fiir die 
Meningitisfiille und nr 73 fiir den Fall von Meningealreiz. 
Kin Teil Symptome sind in Tab. 3 zusammengestellt. 


Der erste Meningitisfall, Fall 59, war ein Miidchen von 11 
Jahren, das zuvor voéllig gesund gewesen war und wiihrend des 
Sommers an einem Ort geweilt hatte, wo mehrere Fille von 
Myalgie zur Zeit ihrer Erkrankung vorgekommen waren. Sie er- 
krankte *'/s mit den gewéhnlichen Symptomen, Schmerzen in der 
Brust und im Riicken. Ausserdem zeigte sie Uberempfindlichkeit 
in der Haut. Soleche findet sich bei Myalgie beschrieben von 
Huss. Am “*/9 hatte sie ausserdem starke Schmerzen in der 
Muskulatur beider Beine. ‘/» wurde eine Andeutung von Nacken- 
starre beobachtet, demnach 5 Tage nach Beginn der Krankheit. 
Diese nahm °/y» zu, aber Pat. hatte keine Kopfschmerzen, was 
auch am °/9 nicht der Fall war, wo die erste Lumbalpunktion 
gemacht wurde. Dann waren auch die iibrigen gewéhnlichen 
Meningitissymptome vorhanden. Die Lumbalpunktion ergab eine 
miissige Steigerung des Druckes, 170 mm, 75 Zellen pro mm”. 
Die Kiweissreaktionen waren positiv. Die Temperatur zeigte einen 
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unregelmiissigen Verlauf (siehe die Kurve Fig. 8). Die Symp- 
tome besserten sich sehr schnell, aber °/9 trat eine Exacerbation 
mit Temperatursteigerung und stark vermehrter Nackenstarre ein. 


1 . . . . . . 
‘/9 waren die Meningitissymptome fort. Pat. ist seitdem voll- 
kommen gesund gewesen und ist zuletzt am '/i1 1935 nach- 


untersucht worden. 

Der zweite Fall, nr 64, ein 14-jiihriger Knabe, erkrankte 
9 mit starken Schmerzen an verschiedenen Stellen des K6rpers, 
in Brust, Leib und Beinen. Bei der Aufnahme am 4-ten Krank- 
heitstage zeigte er noch ausgepriigtere Meningitissymptome als 
der vorhergehende Fall und starke Nackenstarre. Die Lumbal- 
punktion ergab einen Druck von 200 mm und 22 Zellen pro mm, 
Nach der Lumbalpunktion fiel die Temperatur kritisch und die 


Meningitissymptome verschwanden so rasch, dass Pat. den '‘/9 
afebril und symptomfrei war. 
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Fig. 8. Fall 59. K. L. 11 Jahre. S. R. Blutsenkungsreaktion. 
Der dritte Fall, nr 68, ein 4-jihriger Knabe war am '*/y 


scheinbar etwas steif im Nacken gewesen. Den '"/9 war er frei 
von dieser Steifheit, klagte aber iiber Schmerzen im linken Bein, 
das steif zu sein schien. Tags darauf war er besser, wurde aber 
wieder schlechter und wurde am 4:ten Krankheitstage den !'*/» 
aufgenommen. Er zeigte dann keine Meningitissymptome, keine 
Nackenstarre und Laségue war negativ. — Die Lumbalpunktion 
wurde daher nicht in erster Linie auf Grund vorhandener Symp 
tome sondern mehr aus dem Grunde gemacht, weil kurze Zeit 
vorher zwei Fille von Myalgie-Meningitis in das Krankenhaus 
gekommen waren. Die Punktion ergab indessen, dass sowohl 
Druck als Zellengehalt gesteigert und die gewéhnlichen Eiweiss- 


proben positiv waren. Es lag demnach eine unzweifelhafte 
Meningitis vor. Aim folgenden Tage zeigte Pat. wie der vorher 


gehende Fall eine hochgradige Verbesserung, bekam aber dann 
'*/y in gleicher Weise wie der erste Meningitisfall eine typische 


Exacerbation. Er war symptomfrei den **/9. 
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Fall 4 (nr 72 in der Kasuistik) war ein &-jihriger Knabe, 
in dessen Familie mehrere Fiille von Myalgie gleichzeitig vorge- 
kommen waren. Er erkrankte '*/y mit Fieber und hatte am fol 
genden Tage Schmerzen im Korper und etwas Kopfweh. Als er 
am ?"/9, dem 4-ten Krankheitstage, aufgenommen wurde, hatte 
er Schmerzen im = ganzen K6rper, der Brust wie dem Leib aber 
auch etwas Nackenstarre, weshalb Lumbalpunktion gemacht wurde. 
Diese zeigte einen bedeutend erhéhten Druck, 220 mm. _ Die 
Zellenanzahl war 200 mm®* und die Eiweissreaktionen waren posi- 
tiv. Auch in diesem Fall besserten sich die Symptome sehr 
rasch und ersichtlich nach der Lumbalpunktion, so dass die 
Temperatur schon am folgenden Tage auf normale Werte her- 
unterging. Den *°/9 konnte Pat. gesund entlassen werden. 

Der fiinfte Meningitisfall ist von grossem Interesse. Der Fall 
ist nr 80 in der Kasuistik und Pat. war ein 10-jéihriges Midchen, 
das erst in Zusammenhang mit dem Einsetzen der gewOhnlichen 
typischen Myalgiesymptome eine trockene Pleuritis und darauf eine 
Meningitis bekam. Die ersten Krankheitssymptome traten ‘*/:0 
in Form von gewodhnlichen, véllig typischen Myalgiesymptomen, 
wie Seitenstechen in der Brust, besonders auf der linken Seite, 
auf. **/i0 konnte ich eine trockene Pleuritis konstatieren und 
drei Tage spiiter, 7°/10, demnach 5 Tage nach Beginn der Krank 
heit, stellten sich auf eine Meningitis deutende Symptome ein. 
Als Pat. in das Krankenhaus 7°/10 aufgenommen wurde, war sie 
deutlich nackensteif. Die Lumbalpunktion ergab einen Druck 
von 200 mm und 12 Zellen mm*. Die Eiweissreaktionen waren 
positiv. Ebenso wie in den vorhergehenden Fiillen zeigten die 
Symptome auch in diesem Fall einen auffallend schnellen Riick- 
gang nach der Lumbalpunktion. Schon am folgenden ‘Tage *6/10 
war sie afebril und frei ven Nackenstarre. Indessen stellte sich 
auch in diesem Fall, gerade wie in dem ersten Meningitisfall 
eine dieser Exacerbationen ein, die fiir die Myalgie charakteris- 
tisch zu sein scheinen. Die Temperatur stieg wieder Anfang 
November und Pat. klagte wieder iiber Kopfschmerzen. Erneute 
Lumbalpunktion zeigte eine Zeilenzahl von 80, aber die Zellen 
bestanden hauptsiichlich aus Endothel, auf einen desquamativen 
Reiz deutend, wahrscheinlich eine Teilerscheinung des Heilungs 
prozesses in den Meningen. Nach dieser zweiten Lumbalpunk- 
tion besserte sich der Gesamtzustand rasch, und Pat. konnte 
am *'/11 vollkommen gesund entlassen werden. Nachuntersuchung 
im Oktober 1935 ergab keinerlei krankhafte Symptome. 


Ausser diesen 5 Fiillen von Meningitis bei Myalgie habe 


ich auch Gelegenheit gehabt einen Fall von Meningealreizung 
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bei dieser Krankheit zu beobachten, der demnach eine Uber- 


gangsform bildet. 


Der Fall ist nr 73 in der Kasuistik. Pat. war ein 11-jiih- 
riges Miidchen, das in gewéhnlicher Weise am '*/9 erkrankte. 
Den '°/9 bekam sie Schiittelfrost und Schmerzen im Nacken wie 
auch bei Bewegungen der Augen. Bei der Erkrankung hatte sie 
auch Singultus. Anzeichen, die auf einen Meningealreiz deuten 
konnten, stellten sich dann am 5:ten Krankheitstage ein. Pat. 
wurde *’/9, 8 Tage nach Beginn der Krankheit, in das Kranken- 
haus aufgenommen. Bei der Aufnahme hatte sie keine deut- 
lichen Meningitissymptome, was auch bei dem Meningitisfall 
nr $3 der Fall war, aber eine doppelseitige trockene Pleuritis. 
Die Lumbalpunktion ergab einen Druck von 170 mm. Es war 
keine Zellenvermehrung vorhanden, Nonne und Pandy waren 
negativ, aber die Goldsolreaktion zeigte eine stark ansgesprochene 
Lueszacke». Es lag hier also ein deutlicher wenngleich schwacher 
Meningealreiz vor. Die Senkungsreaktion war bedeutend gestei- 
gert, Temp. 38,5. Der Zustand der Patientin besserte sich rasch. 
Sie war **/y afebril und wurde 7/10 gesund entlassen. 


Die 5 Fille von Meningitis bei Myalgie, die ich hier be- 
schrieben habe, bieten eine Mehrzahl gemeinsamer Ziige dar. 
Die Fiille trafen alle innerhalb eines sehr begrenzten Zeit- 


raums ein, niimlich zwischen *!/s und */10, und nicht weniger 


als 3 Fiille fallen in einen so beschriinkten Zeitraum wie !'/9 


—'/y und wiihrend dieser Zeit traf auch der Fall von Menin- 
gismus ein. Vier Fille von Meningealreiz trafen demnach 
innerhalb dieser kurzen Zeit ein, und diese deckt sich mit der 
Zeit fiir den Hoéhepunkt der Myalgieepidemie, der zwischen 
dem 10. und 20. September eintraf. 

Erwiigt man die Zeit die zwischen der Erkrankung und 
dem Anfang der Meningealsymptome verflossen ist, so findet 
man dass diese resp. 5, 4, 4, 4 und 5 Tage und fiir den 
Meningismusfall 5 Tage betriigt. Die Fiille zeigen demnach 
eine augenfiillige Ubereinstimmung darin, dass die Meningeal- 
symptome 4—5 Tage nach der Erkrankung in allen 6 Fiillen 
auftreten. 

Auch das Symptombild selbst bei der Myalgie-Meningitis 
erwies sich recht einheitlich. Die Meningitis ist in allen Fallen 
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gutartig gewesen. Die Kopfschmerzen waren nur in 2 der 
Fille hervortretend. Nackenstarre fehlte in einem Fall und 
in einem Falle war sie nur schwach. Der Lumbaldruck war 
in allen Fiillen erhéht aber die Drucksteigerung hielt sich 
innerhalb miissiger Grenzen, 170—220 mm Wasser. Die Zellen- 
vermehrung war unbedeutend, 22—-200 Zellen mm*. Die Zel- 
len waren in einem Fall alle polymorphkernig, in einem Fall 
75 % polymorphkernig und 25 % Lymphocyten, und in 2 Fiillen 
D0 % polymorphkernig und 50% Lymphocyten. Nonne und 
Pandy waren in allen Fiillen positiv. Die Goldsolreaktion 
zeigte in 3 Fiillen eine Kurve vom Typus der » Lueszacke», 
und in einem Fall eine tiefe Zacke bei Verdiinnung 1: 1000. 
In einem Fall war nur eine unbedeutende Senkung in den 2 
ersten Verdiinnungen vorhanden. 

Die Symptome zeigten in allen Fiillen eine auffallend 
rasche Verbesserung mit verringerten Beschwerden und Tempe- 
raturfall schon am Tage nach der Lumbalpunktion. In 2 Fiil- 
len trat eine Exacerbation der Symptome ein, die dann nach 
erneuter Lumbalpunktion zuriickgingen. Alle Fiille gingen 
binnen kurzer Zeit zu Gesundheit. 

Wir sehen hier also das Bild einer gutartigen gelinden 
Meningitis mit einer in allen Fiillen miissigen Reizung dei 
Meningen und ohne Bakterienbefund. Die Fille erinnern an 
die Fille von sog. gutartiger aseptischer Meningitis, die in 
spiiteren Jahren beschrieben sind und die ebenso von einem 
gutartigen Verlauf und Abwesenheit von nachweisbarem Virus 
charakterisiert werden. Die Frage muss daher zur Diskussion 
aufgenommen werden, ob die Meningitisfiille bei Myalgia epi- 
demica, die ich hier beschrieben habe, Symptome dieser Krank- 
heit sind, oder ob sie nur zufiillige Befunde ohne iitiologischen 
Zusammenhang mit derselben sind. Man kénnte im itbrigen 
auch den Gedanken aufwerfen, dass die von mir beobachteten 
Meningitiden abortive Poliomyelitisfiille seien, nur der Zeit nach 
mit der Myalgie zusammenfallend, da niimlich die Poliomye- 


litis in spiiteren Jahren in gewissen EKpidemien einen sehr 
gutartigen Verlauf gezeigt hat. Indessen sind keine Anhalts- 
punkte vorhanden weder fiir die eine noch fiir die andere 
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Tab. 3. 


Tabellarische Zusammenstellung von Symptomen bei Myalgia 
epidemica— Meningitis 


Lumbalpunktion 


1&6 
oe 
mm «| = N Zi N 
| | 
| 
59 11) 11000 10 170 | 75 |pos. pos.| 0 Lueszacke | 0,05 
davon 75 % | 
poly. 25 % | 
lymfo. 
64:14) 4700 16 200 22 = pos.| 0 | Lueszacke 
68 4/12100) 20 stark ge 38 pos. pos.) 0 0,09 
steigert alle poly. 
72) 8| 2700' 13 | 220 200 pos.| pos.) 0 | Lueszacke | 0,07 
50% poly. 
50 % lymfo. 
80/10! 6500 10 | 200 12 pos. | pos. | 0 |tiefe Zacke’ 
| 50 % poly. | hei 1: 640 


50 % lymfo. 


' Mikrowerte. Um mit den gewéhnlichen Makrowerten nach Wester- 


gren verglichen werden zu kénnen, sind sie zu verdoppeln. 


dieser Eventualitiiten. Einige Fille von sog. gutartiger asep- 
tischer Meningitis bei Kindern kamen wiihrend des ganzen 
Jahres 1934 nicht vor. Der einzige Meningitisfall, der wiih- 
rend der Zeit der Myalgieepidemie beobachtet wurde, war — 
abgesehen von den Myalgiemeningiten — ein Fall von Pneumo- 
kokkenmeningitis, der in gewOhnlicher Weise ad mortem ging. 
Auch Poliomyelitis kam wiihrend des Jahres 1934 in Norr- 
képing nicht vor. Nur ein einziger Fall ist in diesem Jahre 
beim Gesundheitsamt angemeldet. Gegen diese Méglichkeiten 
sprechen auch andere Verhiiltnisse. Alle meine Meningitis- 
fiille zeigten gesteigerte Senkungswerte und durchweg auch er- 
hohte Eiweiss-, Zellen- und Lumbaldruckwerte, was zusammen ge- 
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gen die Poliomyelitisdiagnose spricht. Die akute aseptische 
Meningitis zeigt gewohnlich ausgepriigt lymphocytiire Zellen- 
reaktion in der Lumbalfliissigkeit, jedenfalls hier in Norrké- 
ping, aber eine soleche war in meinen Fiillen nicht vorhanden. 
Irgendwelche Anhaltspunkte dafiir dass es sich in meinen 
Meningitisfiillen bei Myalgie um eine gutartige Meningitis 
von anderer Art oder um meningitische Formen von Polio- 
myelitis (welche beiden Formen iibrigens von manchen Ver 
fassern als identisch angesehen werden) gehandelt haben sollte, 
sind demnach kaum vorhanden. Indessen sind die Kennzei- 
chen in differentialdiagnostischer Hinsicht zwischen benignen 
Meningitisformen verschiedener Art ziemlich unsicher. Daher 
muss als ein sehr wichtiger Grund fiir meine Meinung der 
Umstand angefiihrt werden, dass diese Meningitisfiille inner 
halb der Zeit der Myalgieepidemie eintrafen und dass sie so 
ausgepriigt nach dem Héhepunkt derselben lokalisiert waren, 
dass nicht weniger als 4 Fille von meningealen Reizungs- 
symptomen in der kurzen Zeit ''/»>—'*/o eintrafen, welche Zeit 
innerhalb des Hoéhepunktes der Epidemie fiillt, der zwischen 
dem 10. und 20. September eintraf. Man kommt demnach 
zu der Schlussfolgerung, dass die Meningitisfiille, die ich hier 
beschrieben habe, als zum Krankheitsbild der Myalgie gehérig 
anzusehen sind und als Myalgie-Meningiten anzusehen sind. 
Der Umstand, dass soleche zuvor nicht beschrieben sind, ist 
nicht sonderlich bemerkenswert, da teils die Myalgie bisher 
nicht Gegenstand fiir pediatrisches Studium gewesen ist und 
alles dafiir spricht dass die Meningitisfiille in diesem Alter 
besonders zahlreich sind, teils auch die Meningitis bei Myalgie 
offenbar sehr gutartig ist und mutmasslich auch ohne Ein- 
griff zu Gesundheit fiihrt. Fille von Myalgiemeningitis diirf- 
ten daher in der Praxis sehr leicht iibersehen werden. 

Von anderen Symptomen, die bei Myalgie beobachtet 
worden sind, verdient die Orchitis erwiihnt zu werden. BacugEr 
war der erste, der solche bei einer der norwegischen Epide- 
mien wahrnahm. Sie ist seitdem wieder beschrieben worden 
von einigen Verfassern. Prrreén teilt mit, dass in Malmé 
wiihrend der Myalgieepidemie daselbst 1931 in 20 Fiillen eine 
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leichte Orchitis auftrat. Syivest beobachtete einen Fall und 
gibt an, dass in Kopenhagen mehrere solche Fille vorkamen. 
Alle diese Fiille trafen bei erwachsenen Personen ein. In 
meinem Material von Kindern ist Orchitis nicht vorgekommen, 
aber dies kann nicht wundernehmen, da Orchitis iiberhaupt 
in den Altersklassen kaum vorkommt, die dieses umfasst. Auch 
bei der epidemischen Parotitis sieht man Orchitiden vor dem 
Alter von 15 Jahren nur ausnahmsweise. 

Hinsichtlich der Differentialdiagnose der Krankheit muss 
hervorgehoben werden, dass diese freilich in den typischen 
Fiillen und besonders wenn sie epidemisch auftritt sehr leicht 
ist. Die charakteristischen Schmerzen mit anfallweise eintre- 
tender Steigerung und dazwischen Verminderung, die kurze 
Dauer des Verlaufes, die Exacerbationen in demselben und 
die rasche Genesung ohne zuriickbleibende Schmerzen oder 
andere Beschwerden sind sehr signifikativ. Ks scheint ein- 
leuchtend dass die Krankheit in keiner anderen Form als der 
akuten, rasch voriibergehenden Form mit Exacerbationen auf- 
tritt, eventuell mit Rezidiv in unmittelbaren Anschluss an die 
erste Erkrankung. In solchen Fiillen, wo die Symptome sich 
mehr als eine héchstens 2 Wochen in die Liinge ziehen, han- 
delt es sich sicherlich nicht um Myalgia epidemica. 

Manche Fille von Myalgie gleichen in hohem Grade ge- 
wohnlicher Grippe. Dies gilt doch mehr von Erwachsenen 
als von Kindern, denn Kinder bekommen nicht oft Schmerzen 
von dem Typ, den man hier bei der gewéhnlichen Grippe 
sieht. Man hat in diesen Fiillen in diagnostischer Hinsicht 
eine gute Hiilfe in dem Umstand dass die Grippe wiihrend 
der Zeit wo die Myalgie auftritt niimlich im Spiitsommer und 
Herbst, nicht vorkommt. Bei vielen Kpidemien sind doch eine 
grosse Anzahl Fiille als Grippe angemeldet wie aus der Lite- 
ratur hervorgeht. 

Besonders schwer um nicht zu sagen unmdéglich kann die 
Differentialdiagnose gegen manche Krankheiten in Brust- und 
Bauchhéhle, die mit Schmerzen verlaufen, sein. Die Krank- 
heiten, die hier am niichsten in Frage kommen, sind Pleuritis, 
Pneumonie, Appendicitis, Cholecystitis, Invagination, Pankrea 
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titis. Ks kann in solchen Fillen unmdglich sein beim Aus- 
bruch der Krankheit die Diagnose zu stellen, und erst der 
weitere Verlauf muss die Sache entscheiden. Kinige Anhalts- 
punkte sind doch vorhanden, die auch hier zur Anleitung 
dienen kiénnen. Kin wichtiges Kennzeichen ist die wechselnde 
Beschaffenheit der Symptome bei Myalgie. Schon wiihrend 
der kurzen Zeit, die eine gewéhnliche Konsultation in An- 
spruch nimmt, sind die Symptome oft auffallend variierend. 
Schmerzen, die bei der Untersuchung nach einem Punkt lokali- 
siert werden, kénnen, wenn diese nach einer kleinen Weile 
wiederholt wird, verschwunden sein. Dies ist besonders her- 
vortretend in den Fiillen, die von einem abdominalen Typus 
sind. Symptome, die auf Grund von Schmerzen, Défense ete. 
im ersten Augenblick von Peritonealreiz herzuriihren scheinen, 
kénnen nach einigen Minuten verschwunden sein um _ spii- 
ter wiederzukommen, gewohnlich unter einem etwas anderen 
Bild als zuvor. Auch kann wenigstens im Kindesalter das 
ganze Verhalten des Patienten zur Richtschnur dienen. Bei 
den von der Myalgie hervorgerufenen Schmerzen ist der Pat. 
oft mehr unruhig und klagt mehr hochgradig als bei Schmer- 
zen, die durch tiefer liegende organische Ursachen erzeugt 
werden. Schwierigkeit diirfte auch entstehen kénnen Fiille 
von Myalgie mit Meningeal- oder Extremitiitensymptomen von 
Poliomyelitisfiillen in dem praeparalytischen Stadium zu unter- 
scheiden, welche Schwierigkeit dadurch gesteigert werden kann, 
dass die beiden Krankheiten wiihrend derselben Zeit im Jahr 
auftreten. 

Dass die Myalgie als eine spezifische akute Infektions- 
krankheit anzusehen ist, diirfte nunmehr keiner bestreiten. 
Von der epidemischen Griffe, mit der die Krankheit offenbar 
hiiufig verwechselt worden ist, unterscheidet sie sich teils durch 
die Zeit fiir das Auftreten der Epidemien teils durch das recht 
einheitliche Krankheitsbild. Die Grippe tritt nicht in den 
Sommer und Herbstmonaten auf, wenn man von den grossen 
iiber die ganze Erde verbreiteten Pandemien absieht. Die 
katarrhalen Symptome sind bei Grippe in einer ganz anderen 
Weise ausgesprochen und die Schmerzsymptome zeigen sich 
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gewOhnlich bei Grippe nicht in derselben Weise wie bei 
Myalgie. 

Die Meinungen sind geteilt iiber die Ausbreitungsweise 
der Krankheit. Die Méglichkeiten, die in dieser Hinsicht ver- 
meintlich vorhanden sein sollten, sind Ausbreitung durch di- 
rekte Beriihrung, wie z. B. bei Grippe, durch Wasser oder 
Nahrungsmittel und durch Insekten. Von diesen scheint mir 
der direkte Kontakt die Ausbreitungsweise zu sein, die die 
grésste Stiitze in der vorliegenden Erfahrung hat. Schon ver- 
schiedene der friihesten Beobachtungen sprechen fiir eine 
solche. Homann konnte die Ausbreitung der Krankheit von 
Hof zu Hof mit einer wandernden Zigeunerbande verfolgen. 
Die Sekundiirfiille trafen 2 Tage nach diesen Besuchen ein 
und sprechen natiirlich sehr stark fiir eine reine Kontaktin- 
fektion, da die kurze Inkubationszeit weder eine Nahrungs- 
mittel- noch eine Insektenkontamination zuliisst. GrrENE 
beobachtete eine Epidemie in einem Kinderheim in New-York, 
das getrennte Abteilungen fiir Knaben und Miidchen hatte. 
Das Essen war dasselbe und die Hiiuser lagen neben einander. 
Im Knabenheim erkrankten 117 Zéglinge nachdem sie ein 
Base-Ballmateh besucht hatten, wiihrend von den Miidchen, 
die diesen Wettkampf nicht mitgemacht hatten, kein einziges 
krank wurde. Von Island wird ein Fall angefiihrt, wo die 
Ansteckung durch Gespriich iibertragen wurde. Auch Syivestr 
hat Beobachtungen, die auf direkte Ubertragung deuten. In 
gleicher Richtung geht auch Josrrusons Erfahrung. Die 
Schiffsjungenschulschiffe, wo spiiter Myalgie ausbrach, besuch- 
ten die Stadt Marstrand und beteiligten sich an einem Fest 
in einem Restaurant, unter dessen Personal zu derselben Zeit 
Myalgiefiille vorkamen. Kinige Tage nach der Abreise nahmen 
die Myalgiefiille unter der Besatzung ihren Anfang. Diese 
Fille gestatten jedoch vielleicht auch eine Deutung in der 
tichtung von Nahrungsmittel- oder Wasseransteckung. 

Die Inkubationszeit der Myalgie scheint kurz zu sein. 
Daar beobachtete Inkubationszeiten von zwischen 2 und 4 
Tagen. Auch Homann und Backer meinen dass sie kurz ist 
und fiihren Beobachtungen an, die darauf hindeuten dass sie 


30 GUSTAF LINDBERG 


ungefiihr 2 mal 24 Stunden betriigt. Homann konnte wie er- 
wiihnt beobachten wie eine herumziehende Zigeunerbande die 
Krankheit yon einem Hof zum andern verschleppte und diese 
trat dann wit ihren ersten Fiillen auf den verschiedenen H6- 
fen 2 mal 24 Stunden, nachdem diese von den Ansteckungs- 
triigern besucht worden waren, auf. 

Mein eigenes Material gewiihrt keine sichere Anhalts 
punkte fiir die Beurteilung der Liinge der Inkubationszeit. 
Syivest fiihrt einige Beobachtungen an, wo sie 3—4 Tage 
betragen zu haben scheint. 

Die Natur der Myalgie muss als véllig unbekannt ange- 
sehen werden. Wie schon friiher hervorgehoben wurde, ist 
sie sowohl der Zeit ihres Auftretens als dem Symptombilde 
nach so deutlich von der gewohnlichen Grippe verschieden, 
dass sie nicht gut als eine Abart derselben gedacht werden 
kann, obwohl einzelne Beobachter gemeint haben dass dies 
der Fall sei (Kerrprota, Romincrer, HamBurcer). 

Tsérra und Sanvesen haben auf die Abhnlichkeit der 
Myalgie mit dem in den Mittelmeerliindern vorkommenden 
Pappatacifieber aufmerksam gemacht. Das Symptombild des- 
selben erinnert an das der Myalgie. Diese Krankheit wird 
durch ein filtrierbares Virus hervorgerufen und durch eine 
Miickenart verbreitet. Auch Prrrén schien die Moéglichkeit 
vorzuliegen, dass zwischen der Myalgie und dem Pappataci- 
fieber ein Zusammenhange vorhanden sein kénnte. Indessen 
sind, so weit ich habe finden kénnen, keine Anhaltspunkte 
zur Stiitze fiir diese Meinung iiber Vermutungen hinaus vor- 
handen. Gegen dieselbe scheint mir der Umstand zu sprechen, 
dass die Myalgie sich in einer Jahreszeit verbreitet, wo die 
Miicken in unserm Lande in rascher Abnahme begriffen sind. 

Die friihesten Untersucher Finsen und Daan bezeichneten 
die Myalgie als einen Muskelrheumatismus und von Verfassern, 
die viele Pleuritiden gleichzeitig gesehen haben, ist sie als 
eine epidemische Pleuritis bezeichnet worden. 

Die pathologisch-anatomische Lokalisation und Unterlage 
der Myalgie sind gleichfalls sehr unvollstiindig klargestellt. 


Kine pathologisch-anatomische Untersuchung ist nicht ausge 
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fiihrt worden. Ganz besonders interessiert natiirlich die Frage, 
welches die Unterlage fiir die Schmerzsymptome ist. Die Be- 
zeichnung Myalgie besagt vorsichtigerweise nichts hieriiber, 
und auch diese Frage ist unklar. Die intensiven, wechselnden 
Schmerzen veranlassen, dass man in erster Linie als deren 
Ursache an die peripheren Nerven als Sitz derselben denkt, 
und dass sie demnach Neuralgien oder Neuriten sind. In- 
dessen sind Muskelveriinderungen und Muskelempfindlichkeit 
in den angegriffenen Partien so oft beobachtet worden, dass 
man auch mit der Méglichkeit rechnen muss, dass die Schmer- 
zen durch eine Myitis oder Myositis verursacht werden. Diese 
sind bekanntlich sehr schmerzhaft. Die meisten Verfasser 
sind sich dariiber einig, dass Druckempfindlichkeit und oft 
stark ausgesprochene solche, bei der Myalgie sehr gewéhnlich 
ist. In meinem Material ist sie nicht so deutlich hervorgetre- 
ten, aber das Vorkommen derselben spricht fiir eine Lokali- 
sation des Krankheitsprozesses nach den Muskeln selbst. Kine 
starke Stiitze fiir diese Meinung ist auch das Vorkommen von 
Muskelgeschwiilsten bei Myalgie. Synvesr fand deutliche 
solche nicht weniger als 13 mal in dem von ihm untersuchten 
Material. Unter meinen Fiillen war eine deutliche Muskel- 
geschwulst nur in zwei Fiillen (nr 35 und 45) vorhanden, aber 
in diesen beiden Fiillen war sie sehr deutlich hervortretend 
als eine weiche empfindliche Geschwulst der angegriffenen 
Muskeln in ihrem ganzen Umfang. Die Druckempfindlichkeit 
und das Vorkommen von Muskelgeschwulst scheinen mir zwei 
starke Griinde fiir die Meinung zu sein, dass bei der Myalgie 
ein nach den Muskeln lokalisierter Krankheitsprozess vorliegt. 
Der Umstand dass man in der Mehrzahl der Fiille von Myalgie 
keine Muskelgeschwiilste gefunden hat, braucht nicht auszu 
schliessen dass soleche dennoch haben vorliegen kénnen. In 
allen den Fiillen — und dies sind die Mehrzahl wo die 
Myalgie nach den Intercostalmuskeln, dem Diaphragma und 
der Bauchmuskulatur lokalisiert ist, ist es niimlich sicherlich 
oft sehr schwer eine vorhandene Muskelgeschwulst zu konsta- 
tieren. Es ist naheliegend anzunehmen, dass die Muskelver- 


iinderungen, die beobachtet wurden, auf einer Exsudation in 
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den Bindegewebssepten und Bindegewebshiillen beruhen, wie 
es gewohnlich bei anderen Myositen, die pathologisch-anato- 
misch untersucht worden sind, der Fall ist. Hierfiir spricht 
die grosse Fliichtigkeit der Muskelsymptome, die auch in mei- 
nen 2 Fiillen sehr markant war. 

Ausser den Muskelsymptomen wird die Myalgie auch 
durch das Vorkommen von Entziindungssymptomen von ge- 
wissen serésen Hiiuten charakterisiert. Das gewohnlichste sind 
hier Pleuritiden, aber auch Pericarditis hat man _ beobach- 
tet. Weiter kénnte in Frage gestellt werden, ob die Orchi- 
tiden, die in gewissen Kpidemien in recht grosser Anzahl beob- 
achtet wurden, wirkliche Hodenentziindungen sind, und ob sie 
nicht eher Entziindungen in den Zerésen Hiillen der Testis sind. 

Schliesslich kann auch Meningitis bei Myalgie ein ge- 
wohnliches Symptom sein, wie ich in dieser Arbeit gezeigt 
habe. Man kénnte auf solche Art eine Neigung fiir die Myalgie 
feststellen teils in der Muskulatur, teils in serésen Hiiuten, 
Pleura, Pericardium, den Meningen und den serésen Riiumen 


des Testis Veriinderungen zuwegezubringen. 


Kasuistik. 


1. G.K. 6 Jahre, Knabe. Ein paar Tage Leibschmerzen 
und anfiinglich vereinzelt Erbrechen. Temp. **/s 38.2.  Verlegt 
die Sechmerzen nach dem Epigastrium, ist dort etwas fiir Druck 
empfindlich. Rachen 0. Innere Organe 0. Gesund nach 4 Tagen. 

2. B.M. 7 Jahre, Miidchen. Krank *°/s mit Fieber und 
Schmerzen in der rechten Seite des Bauches. Temp. 38.4. Schmer- 
zen in der rechten Seite des Bauches unterhalb und liings des 


Brustkorbrandes. Rachen 0. Keine Palpationsempfindlichkeit. 
Innere Organe 0. Fieber und Schmerzen dauerten bis °/9. 


3. G.M. 3 Jahre, Miidchen. *'/s Fieber und Leibschmerzen. 
Bei Palpation des Bauches diffus empfindlich. Temp. 39. Rachen 
0. Innere Organe 0. Gesund nach 5 Tagen. 

4. L.J. 3 Jahre, Knabe. Krank '/» mit Schmerzen in der 
Zwerchfellgegend bei der Atmung und besonders beim Gilnen. 
Temp. 38.6. Stéhnt und klagt laut iiber Schmerzen zwischen 
Magen und Brust. Kein Husten. Rachen 0. Innere Organe 0. 
Keine Pleuritis obj. nachweisbar. Gesund nach 4 Tagen. 

5. B.L. 6 Jahre, Miidchen. Klagt */9 iiber Schmerzen im 
Magen. Erbrechen zu Anfang. Schmerzen im oberen Teil des 
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Bauches. Temp. 38.8. Unbedeutende Palpationsempfindlichkeit 
im oberen Teil des Bauches. Symptomfrei nach 4 Tagen. 

6. L.J. 3 Jahre, Knabe. Eine Schwester des Pat. hat die 
Tage vorher Fieber und Diarrhée gehabt. Pat. erkrankte plétz- 
lich */9 mit heftigen Leibschmerzen. Kein Fieber. Temp. bei 
der Unters. 39°. Rachen stark gerétet. Klagt laut und stéhnt 
mit kurzen Zwischenpausen. Wimmert wenn er versuchen soll 
sich zu bewegen. Spannt bei Palpation den ganzen Bauch und 
jammert. Hierbei wird doch beobachtet dass die Muskelspannung 
zuweilen fiir einen Augenblick ganz nachlisst und dass der Bauch 
dann weich und nicht empfindlich ist. Nach 2 Tagen sechmerz- 
frei und nach weiteren 3 Tagen fieberfrei. Von Rachen und in- 
neren Organen die ganze Zeit nichts obj. 

7. B.A. 2 Jahre, Knabe. Krank ‘/9 mit Fieber, schlech- 
tem Gesamtzustand und Leibschmerzen. Temp. 39. Klagt iiber 
Schmerzen nach oben im Bauch, ist aber nicht fiir Druck emp- 
findlich und spannt nicht. Innere Organe 0. Nach ein paar 
Tagen Leibschmerzen symptomfrei. 

8. E.R. 3 Jahre, Miidchen. Krank °/9 mit stéhnender At- 
mung und Husten. Klagt iiber Leibweh. Temp. 38. Stéhnt 
stark und jammert iiber Leibschmerzen. Keine Palpationsemp- 
findlichkeit. Rachen 0. Diffuse spirliche sibilierende Bronchitis. 
Im iibrigen 0 von den inneren Organen und spez. keine Anzeichen 
von Pleuritis oder Pneumonie. Nach 2 Tagen plotzlich symp- 
tomfrei. 

9. I.E. 3 Jahre, Knabe. Schlifrig ein paar Tage. Krank 
plitzlich '/9 mit Fieber und zeitweilig schweren Leibschmerzen. 
Schreit dann laut. Temp. 38.8. Klagt iiber Schmerzen im Ma- 
gen. Schreit. Ist empfindlich iiber dem oberen Teil des Bauches. 
Rachen 0. Innere Organe 0. Die Symptome verschwanden nach 
t Tagen plotzlich. 

10. A.P. 9 Jahre, Knabe. Schwere Schmerzen in Hiinden 
und Fiissen 4 Tage. Bei Untersuchung '°/9 Fieber 38.5. Klagt 
iiber Schmerzen in Hiinden und Fiissen auf der Dorsalseite, die 
sich an der Vorderseite die Unterarme und die Unterschenkel 
hinauf erstrecken. Missige Druckempfindlichkeit. Obj. keine 
Anschwellung. Rachen 0.* Innere Organe 0. Gelenke vollstiin 
dig symptomfrei. Nach 4 Tagen symptomfrei. 

11. Gu.L. 2'/2 Jahre, Midchen. Hartleibig eine Woche. 
‘/9 plétzlich krank mit Leibschmerzen. Schreit laut und jammert 
wegen Magenschmerzen. Temp. 38.5 Ist am Bauch diffus emp- 
findlich und schreit bei Beriihrung desselben. Rachen diffus un- 
hedeutend gerétet. Innere Organe 0. Nach 3 Tagen rasch wie- 
der symptomfrei. 


3—36416. Acta pediatrica. Vol. XIX. 


34 GUSTAF LINDBERG 


12. G.L. 7 Jahre. Fieber in zwei Reprisen von 3 Tagen. 
Bei Untersuchung *‘/») Schmerzen im ganzen Kérper, rasch wech- 
selnd sowohl nach Lokalisation wie an Intensitéit. Hauptsichlich 
nach Armen und Beinen lokalisiert. Temp. 38.4. Deutliche aber 
nicht starke diffuse Druckempfindlichkeit iiber der Muskulatur 
in Armen und Beinen. Der Bauch nicht empfindlich. Rachen 0. 
Innere Organe 0. Nach einer Woche gesund. 

13. G.P. 2 Jahre, Knabe. Diarrhée die Tage vor der Er- 
krankung. '/y laute Klagen iiber Seitenstechen, stéhnt und 
iichzt, jammert in einem fort. Temp. 40. Grosse Schwierigkeit 
zu atmen, ist nicht ruhig zu halten. Schreit laut abwechselnd 
mit Stéhnen und erschwerter Atmung. Nach einer Weile fiingt 
’atient an zu singen und sieht unbekiimmert aus. Bald wiederum 
Schmerzen und heftige Dyspnée und stéhnende Atmung. Rachen 
0. Innere Organe 0. Vd6llig symptomfrei nach 3 Tagen. Die 
Mutter des Pat. erkrankte '°/» mit heftigen Schmerzen in der 
rechten Seite des Brustkorbes mit starken Atmungsbeschwerden. 

14. A.P. 4 Jahre, Miidchen. Schwester des vorhergehen- 
den. Krank */9 mit Leibschmerzen und Seitenstechen in der 
Brust. Wurde nach ein paar Tagen symptomfrei, erkrankte aber 
von neuem mit iihnlichen Symptomen. Seitenstechen in der 
rechten Seite der Brust. Atmung beschwerlich. Temp. 38.4. 
Rachen und innere Organe 0. Von neuem symptomfrei nach 2 
Tagen. 

15. M.T. 11 Jahre, Midchen. '*/9 Seitenstechen ringsum 
den Leib, hatte grosse Schwierigkeit sich zu bewegen auf Grund 
von Schmerzen. Temp. 38—39. Bei Untersuchung *'/» schwere 
Schmerzen ringsum die Weichen und nach dem unteren Rande 
des Brustkorbes hinauf. Im iibrigen nichts Obj. Die Schmerzen 
wechseln ersichtlich an Intensitét. Temp. 38.5. Die Schmerzen 
dauerten bis **/9 an, wo sie verschwanden. Kopfweh und sub- 
febrile Temp. einige Tage darauf. 

16. K.G.K. 5 Jahre, Knabe. **/9 Kopfschmerzen, Erbrechen 
und Schmerzen in der linken Seite der Brust. Temp. 39. *'/9 
immer noch Fieber und dieselben Schmerzen in der linken Seite 
des Brustkorbes. Die Schmerzen sind zeitweilig schwer, wechseln 
aber. Temp. 38.6. Rachen 0. Innere Organe 0. Etwas Emp- 
findlichkeit gegen Druck in der linken Seite, aber nicht sehr 
augenfillig. Nach 4 Tagen gesund. 

17. LK. 8 Jahre, Knabe. **/9 matt, schwindlig. Hustete 
etwas. **/9 bekam Pat. plétzlich schwere Schmerzen im Magen. 
Schrie laut und wimmerte. Temp. 38.8. Rachen 0. Ist iiber 
dem Bauch diffus empfindlich, klagt iiber schwere Schmerzen. 
Innere Organe 0. Gesund nach einer Woche. 
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18. I.L. 9 Jahre, Miidechen. In der Familie gleichzeitig 
mehrere Fille von Myalgie. *4/9 plétzlich krank mit schweren 
Schmerzen im Hals und Schwierigkeit denselben zu bewegen. 
Heftiger Torticollis mit dem Kopf extrem nach der rechten Seite 
und starker Spannung in den Halsmuskeln, insonderheit auf der 
linken Seite. Starke Empfindlichkeit iiber der Muskulatur auf 
der linken Seite des Halses. Temp. 38. Rachen normal. Keine 
Muskelsymptome i. ii. Innere Organe 0. Nach.2 Tagen waren die 
Schmerzen und die Spannung in der Halsmuskulatur nahezu fort. 

19. A.G. 7 Jahre, Knabe. Einige Tage Verstopfung. 
Fieber und schwere Magenschmerzen. Temp. 38.4. Klagt iiber 
Schmerzen im oberen Teil des Bauches. Keine Palpationsemp- 
findlichkeit. Rachen 0. Innere Organe 0. Die Schmerzen waren 
nach 24 Stunden fort. In der Familie spiiter Fille von Myalgie. 

20. A.J. 3 Jahre, Knabe. Eine Schwester Myalgie begin- 
nend 17/9. Pat. erkrankte *'/y) mit stark stéhnender Atmung und 
Schmerzen im Riicken. Symptomfrei *°/9. Erkrankte von neuem *°, 
mit stark stéhnender Atmung und Schmerzen ringsum den unteren 
Teil des Brustkorbes wie auch im Riicken. Erbrechen. Klagt bei Un- 
tersuchung am selben Tage iiber Schmerzen bei der Atmung und 
stohnt zeitweilig stark. Der Rachen deutlich gerétet und etwas ge- 
schwollen. Im iibrigen 0. Temp. 38.8. Nach 4 Tagen symptomfrei. 

21. <A.T. 11 Jahre, Midchen. Matt einige Tage. 
Schmerzen in der Brust links und mitten durch die Brust hin- 
durch. Temp. **/9 37.9. Rachen 0. Lungen 0. Klagt iiber 
Schmerzen beim Atmen im linken Teil des Brustkorbes. — Eine 
Schwester der Pat. bekam nach einigen Tagen Schmerzen in der 
rechten Schulter und im linken Arm und eine andere erwach- 
sene Person in der Familie gleichzeitig Schmerzen in beiden Beinen. 

22. I.L.K. 2'/2 Jahre, Midchen. Schmerzen in Leibe */10 
und tags darauf auch im Riicken und im Nacken. Hohes Fieber. 
at. klagt bei der Untersuchung iiber Schmerzen im Leibe und 
im Riicken, ist unruhig und schreit. Temp. 39. Nach 3 Tagen 
ging das Fieber herunter, aber eine neue Fieberperiode von 6 
Tagen trat von neuem auf mit Verstiirkung der Schmerzsymp- 
tome. Von den inneren Organen wurde nichts Objektives beobachtet. 

23. B.E. Jahre, Midchen. */10 plétzlich stark stéh- 
nende Atmung, Geschrei und Unruhe. */10 schien Pat. gesund. 
‘iio kamen die Symptome mit vermehrter Stiirke wieder. Pat. 
stéhnt und jammert laut und ohne Unterlass. Ist rot und schweis- 
sig. Temp. 38.4. Rachen unbed. gerétet. Innere Organe 0. °/10 
sind die Symptome wieder spurlos verschwunden. Temp. sub- 
febril. *°/10 wieder stéhnende Atmung und Geschrei. Diese 
Symptome verschwanden nach 2 Tagen. 
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24. A. KE.N. 10 Jahre, Knabe. Krank 1 Woche mit Schmer- 
zen zwischen Magen und Brust. Hatte schwere Schmerzen. Klagte 
und schrie laut. Wurde blass und angegriffen. Hatte hohes 
Fieber. °/10 zeigt Pat. bei Untersuchung immer noch Seitenstechen 
in der Brust auf beiden Seiten und Schmerzen in der Magen- 
grube. Rachen 0. Beide Lungen hinten grobe reichliche Reibe- 
geriiusche. Kein Hustenreiz. Pirquet neg. Temp. 38.4. Nach 
5 Tagen subj. und obj. symptomfrei. 

25. L.B. 9 Jahre, Miidchen. Eine Woche abgeschlagen 
und Schmerzen in der Brust, am meisten in der rechten Seite. 
Fieber *°/10 Rachen diffus etwas gerétet. Rechte Lunge hinten 
und in der Flanke Reibegeriiusche von typischer Art. Keine Ex- 
sudatzeichen. Fieber. *°/10 afebril. *°/10 Lungen 0. *"/10 starke 
Schmerzen in der rechten Seite des Bauches. Bei Untersuchung 
druckempfindlich iiber dem rechten Teil des Bauches. Keine Dé 
fense oder andere Anzeichen von Peritonealreiz. 

26. T.D. 14 Jahre, Knabe. Eine Woche hohes Fieber, 
Schmerzen im Magen und Seitenstecken in der rechten Seite der 
Brust am Brustkorbrande. in der Familie mehrere Fille von 
Diarrhée gleichzeitig. Bei Untersuchung '/» nichts Objektives 
ausser Fieber 38.8 und etwas Druckempfindlichkeit lings dem 
rechten Brustkorbrande. Symptomfrei nach einigen weiteren 


Tagen. 

27. K.B. 2 Jahre. Krank */9 mit heftigen Leibschmerzen, 
stéhnender Atmung und Fieber. ‘4/9 immer noch unruhig, stéhnt 


und klagt iiber Leibschmerzen. Temp. 38.3. Rachen unbed. ge- 
rotet. Obj. im iibrigen 0. 

28. I.L. 9 Jahre. Hohes Fieber. */» Schmerzen in den 
Beinen und im Nacken. Temp. 40. Pat. klagt iiber starke 
Schmerzen in beiden Beinen und im Nacken. Die Beine sind 
normal beweglich, diffus etwas druckempfindlich. Keine Nacken 
starre. Nach 4 Tagen symptomfrei. 

29. A.B. 8 Jahre. Hohes Fieber und Schmerzen in der 
Magengrube °/9. Klagt iiber Schmerzen in der Magengrube und 
nach rechts liings dem Brustkorbrande. Temp. 39. Geringe 
Druckempfindlichkeit in der Bauchmuskulatur nach rechts auf 
das Hypochondrium zu. Rachen etwas gerdtet. Innere Organe 
0. Gesund nach einer Woche. 


30. E.F. 7 Jahre. Hohes Fieber °/9. Schmerzen in der 
linken Seite am Brustkorbrande. Die Untersuchung ergibt starke 
Druckempfindlichkeit an der linken Seite des Brustkorbes beson- 
ders nach dem Brustkorbrand hinunter. Rachen gerdtet. Temp. 
38.5. Innere Organe 0. Nach & Tagen symptomfrei. 

31. E.G. 10 Jahre. */» krank mit Fieber und Schmerzen 
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im Hals. */9 zeigt Pat. eine hochgradige Torticollis mit dem 
Kopf nach links gedreht. Die Halsmuskeln auf beiden Seiten 
gespannt und empfindlich. Rachen 0. Keine geschwollene Hals- 
driisen. Temp. 38. Innere Organe 0. Die Symptome verschwan- 
den mit Pyramidonmedikation nach 4 Tagen. 

32. K.L. 6 Jahre. °/»9 Schmerzen im Hals und im Riicken. 
Fieber. Temp. 38.3. Klagt iiber Schmerzen im Riicken und 
Schwierigkeit sich zu bewegen. Keine Druckempfindlichkeit. Hilt 
den Kopf steif und markiert Schmerz bei passiven Bewegungen 
desselben. Rachen 0. Innere Organe 0. Temp. 38. Nach 6 
Tagen symptomfrei. 

33. E.A. 6 Jahre, Madchen. Plétzlich krank */9 mit star- 
ken Schmerzen im Leibe. Jammerte laut und klagte iiber Schmer- 
zen im oberen Teil des Bauches. Temp. 38.5. Bei Untersuchung 
ist Pat. stark empfindlich tiber dem Brustkorbrande rund herum 
ungefiihr lings den Anheftungspunkten des Diaphragmas. Stark 
erschwerte Atmung. Rachen 0. Innere Organe 0. !°/9 sind die 
Schmerzen fort aber Fieber ist noch vorhanden. 

34. G.A. 9 Jahre, Knabe. ‘°/9 krank mit hohem Fieber, 
stéhnender Atmung und Schmerzen im ganzen K6rper. Temp. 
morgens 39.5. Bei Untersuchung ?°/9 starke Schmerzen im gan- 
zen Korper, Armen und Beinen, Brust und Leib. Temp. 39.6. 
Rachen unbed. gerétet. Innere Organe 0. Diffuse aber nicht 
starke Palpationsempfindlichkeit hie und da. '*/9 sind die Schmer- 
zen fort, aber Pat. hat nach wie vor hohes Fieber. !"/9 afebril. 

35. G.A. 7 Jahre, Knabe. Plétzlich krank '°/9 mit star- 
ken Schmerzen im Hals wiihrend der Nacht. Heftige Schmerzen 
bei Versuch zu schlucken, was ganz unmdglich war. Starkes 
Stéhnen und Wimmern bei Schluckversuchen. Am morgen Temp. 
40. Die Schluckbeschwerden bestehen unverindert fort. Pat. 
erbricht auch Wasser und weigert sich zu schlucken. Rachen 
unbed. gerétet. Der linke m. sternocleidomastoideus zeigt eine 
véllig deutliche diffuse, dem Auge sichtbare spulférmige An- 
schwellung, stark empfindlich bei Beriihrung. Rechte Seite nor- 
mal. Am Nachmittag zeigt auch der rechte Sternocleidomastoi- 
deus eine sehr starke wurstférmige Anschwellung. Intensive 
Schmerzen und Unméglichkeit zu schlucken. Innere Organe 0. 
'l/y etwas besser. Kann schlucken. Die Muskelanschwellung be- 
steht fort. ‘'*/y ist keine Anschwellung mehr zu sehen. Pat. 
schluckt unbehindert. 

36. A.J. 10 Jahre, Knabe. Erkrankte plétzlich ''/9 mit 
starken Schmerzen ringsum den Leib, am meisten in der rechten 
Seite. Stéhnte laut beim Atmen und jammerte vor. Schmerzen. 
Temp. 38.2. Rachen unbedeutend diffus gerétet. Keine Druck- 
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empfindlichkeit tiber den schmerzenden Partien. Innere Organe 
0. Symptomfrei nach 4 Tagen. 

37. E.B. 7 Monate. Flaschenkind. Zuvor immer gesund. 
Myalgie in der Familie. Erkrankte plétzlich '/9 mit hochgradig 
stdhnender und erschwerter Respiration. Gesamtzustand ange- 
griffen. Die Atmung stark pneumonisch wenngleich ohne Nasen- 
fliigelatmung. Temp. 39. Innere Organe 0. Die Symptome ver- 
schwanden plétzlich am folgenden Tage. 

38. A.J. 10 Jahre und E. K. 12 Jahre, Geschwister. In 
der Familie Diarrhéefille. Die Kinder erkrankten gleichzeitig 
mit starken Schmerzen im Zwerchfell den '*/9. Etwas Fieber. 
Klagen bei der Untersuchung iiber Schmerzen ringsum die Brust 
am unteren Teil des Brustkorbrandes. Die Atmung schmerzhaft. 
Innere Organe 0. Nach einigen Tagen gesund. 

39, 40. B.D. und T.D. 7 resp. 15 Jahre, Geschwister. 
Myalgie-Ansteckung am °/9 ausgesetzt. Erkrankten beide '*/» mit 
hohem Fieber und Schmerzen im Zwerchfell beim Atmen und 
Bewegungen. Klagen bei Untersuchung iiber diese Schmerzen 
und iiber Schwierigkeit sich zu bewegen. Temp. zwischen 38 
und 389. Von den inneren Organen 0. Die Symptome bestan 
den ziemlich lange fort, etwa eine Woche. 

41. H.A. 9 Jahre, Knabe. Ein paar Tage schnupfen. "le 
vormittags matt. Am Nachmittag plétzlich hohes Fieber und so 
starke Schmerzen vorne iiber der ganzen Brust, dass er wim- 
merte und laut schrie. Die Atmung war stéhnend und erschwert. 
Der Rachen gerétet. I. ii. O von inneren Organen. Pat. hat 
grosse Schwierigkeit sich zu bewegen und kann sich nur mit 
Schwierigkeit und mit Hiilfe der Arme aufrichten. '*/9 die Schmer 
zen sind heute spurlos fort. Temp. 40. '°/s wieder starke Schmer- 
zen ebenso wie vorgestern. Temp. 40. Die Schmerzen dauerten 
wenngleich abnehmend bis zum '*/y an. Etwas Husten kam dazu, 
aber von den Lungen niemals obj. Symptome. *°/9 afebril. 

42. E.L. 7 Jahre, Knabe. In der Schule mehrere Fille 
von Myalgie in derselben Klasse. '*/s morgens plétzlich krank 
mit Fieber und sehr starken Schmerzen in der Brust, nach vorne 
und in der Seite wie auch nach aufwiirts im Magen. Jammerte 
und klagte laut. Bei Untersuchung ist Pat. stark empfindlich 
bei Palpation des Bauches, spannt die Bauchmuskeln und wim- 
mert. Nach einer kleinen Weile kann dieselbe Palpation ohne 
Ungelegenheit vorgenommen werden. Temp. 40. Rachen 0. In- 


nere Organe 0. '°/9 symptomfrei. ‘'°/9 fieberfrei. heftiges 


Rezidiv von Fieber und Schmerzen, starkes Seitenstechen in der 
srust. Nach 2 Tagen wieder ohne Beschwerden. 
43. E.S. 8 Jahre, Knabe. Zwei Schulkameraden und das 
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Dienstmiidchen in der Familie in gleicher Weise krank. Pat. er- 
krankte '*/) mit hohem Fieber und Seitenstechen in der Brust 
an der rechten Seite und Schwierigkeit zu atmen. Temp. 38.4. 
Rachen etwas gerétet. Obj. i. ti. 0. Nach 3 Tagen symptomfrei. 

44, B.E. 9 Jahre, Knabe. 1/9 plétzlich krank mit hohem 
Fieber und Seitenstechen in der Magengrube. Wurde nach 2 
Tagen besser, erkrankte aber von neuem in derselben Weise nach 
5 Tagen. Temp. 38. Klagt iiber Schmerzen in der Magengrube 
und Schwierigkeit sich zu bewegen. Ist empfindlich bei Palpa- 
tion im Epigastrium. Rachen 0. Innere Organe 0. 

45. E.L. 8 Jahre, Knabe. Plétzlich krank ‘4/9 mit Fieber 
39 und Magenschmerzen. Am abend desselben Tages plétzlich 
geschwollen im rechten Arm. Temp. 39. Pat. jammert und sieht 
schlecht aus. Ist etwas empfindlich bei Palpation des Bauches. 
Der rechte Unterarm zeigt eine diffuse Anschwellung, spulenfor- 
mig ringsum gleichmissig. Die Anschwellung ist gegen Druck 
stark empfindlich, ist weich und scheint nach der Muskulatur 
lokalisiert zu sein. Die Haut von normalem Aussehen und Be- 
schaffenheit. Innere Organe 0. Die Muskelanschwellung ver- 
schwand spurlos nach 3 Tagen, aber Pat. war erst am *°/9 afebril. 

46. E.D. 12 Jahre, Midchen. Krank 2 Tage mit Schmer- 
zen quer iiber dem untern Teil des Brustkorbes und Schmerzen 
bei der Atmung. Hohes Fieber. *°/9 Temp. 39. Starke Atmungs- 
schwierigkeit. Stohnt und jammert. Keine Palpationsempfind- 
lichkeit. Lungen und innere Organe i.ii. 0. Nach 4 Tagen 
svmptomfrei. 

47. I.K. 7 Jahre, Knabe. Erkrankte nachdem er eine 
Woche mit Kameraden gespielt, die spiiter Myalgie bekommen 
haben. Krank '°/9 mit heftigen seitenstechenihnlichen Schmerzen 
in den Flanken und Schwierigkeit zu atmen. Temp. 39. Pat. 
klagt iiber Atmungsbeschwerden und Seitenstechen in der Brust. 
Objektiv nichts. Nach 5 Tagen vollig gesund. 

48. T.D. 10 Jahre. Eine Woche krank mit hohem Fieber 
und Seitenstechen in der Brust. Klagt bei Untersuchung 7/9 
iiber Schmerzen in der Brust beim Atmen und Schwierigkeit sich 
zu bewegen. Lungen 0. Innere Organe 0. Temp. 38.8. Die 
Symptome verschwanden nach einigen Tagen. 

49. A.T. 9 Monate, Knabe. Flaschenkind. Zuvor gesund. 
In der Nihe der Wohnstiitte mehrere Fille von Myalgie. Krank 
'6/y im Lauf des Tages indem die Atmung zeitweilig stéhnend 
und iichzend wurde. War '*/9 ohne Symptome. Am '"/9 wieder 
heftiges Stéhnen und Achzen und wimmernde Atmung. Temp. 
39.3. Pat. zeigt typisch pneumonische Atmung, Nasenfliigelat- 
mung. Grimassiert und kneift die Augen zusammen wie von 
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starken Schmerzen. Zeitweilig kann Pat. doch zwischendurch 
kriiftig und mit lauter Stimme schreien. Lungen 0. Innere Or 
gane 0. Nach 2 Tagen symptomfrei. Nicht ein einziges Mal 
Husten. 

50. V.H. 9 Jahre, Knabe. Den '*/9 bekam ein Familien- 
glied typische Myalgie mit Schmerzen im K6rper und Atmungs- 
beschwerden. Pat. erkrankte **/y) mit Schmerzen im Zwerchfell 
und starker Empfindlichkeit im Magen, dass er den Druck von 
Kleidungsstiicken nicht vertragen konnte. Temp. 39.8. Pat. klagt 
iiber starke Empfindlichkeit im Leibe und Atmungsbeschwerden. 
Lungen und innere Organe im iibrigen ohne Anmerkung. Der 
Bauch ist stark gegen Druck empfindlich, aber die Empfindlich- 
keit scheint oberfliichlich lokalisiert zu sein. Nach 3 Tagen ver- 
schwanden die Schmerzen. 

51. K.R. 4 Jahre, Knabe. Zahlreiche Diarrhdefiille in der 
Familie sowohl unter Kindern als Erwachsenen. Ein Bruder hatte 
gleichzeitig Diarrhée und starkes Seitenstechen in der Brust. Pat. 
erkrankte *°/) mit heftigen Klagen iiber Stechen im Herzen, in 
der Brust und im Leibe. Die Schmerzen scheinen zwischen den 
Seiten der Brust und des Leibes zu wechseln. Bei Untersuchung 
am selben Tage Temp. 38. Pat. klagt laut tiber Schmerzen, die 
er bald nach der Brust bald nach dem Magen verlegt. Kein 
Husten. Rachen 0. Innere Organe 0. Keine Druckempfindlich- 
keit. Die Symptome wechseln augenscheinlich in hohem Grade. 
Nach 4 Tagen wieder frei von Schmerzen. 

52. B.R. 11 Jahre. Ein paar Tage Matt. 
hohes Fieber und Schmerzen im ganzen K6rper, besonders in 
Armen und Beinen. Die Schmerzen lassen zeitweilig nach. Temp. 
39.5. Rachen etwas gerétet. Etwas Druckempfindlichkeit iiber 
der Muskulatur in Armen und Beinen. Pat. klagt iiber perio- 
disch eintretende starke Schmerzen im K6rper. Innere Organe 
0. Nach einer Woche symptomfrei. 

53. E.J. 5 Jahre, Knabe. Krank '*/y plétzlich mit Fieber 
und heftigem Seitenstechen in der Magengrube, so dass er den 
Kérper nicht aufrichten konnte, sondern ganz krumm ging. *°/s 

yaren die Symptome fort. **/»9 wurde Pat. wieder heftig krank 
mit heftigem Seitenstechen im Leibe und so grossen Atmungs- 
beschwerden, dass er laut stéhnte und iichzte. Bei der Unter 
Temp. 39. Der Bauch ist bretthart gerade wie bei Peri 


plétzlich 


suchung 


tonitis und Pat. klagt iiber starke Schmerzen, wenn man den 
Bauch beriihrt. Nach einer Weile zeigt sich doch, dass Pat. die 
Spannung lockern kann und bei tieferer Palpation empfindet er 
dann keinen Schmerz. Innere Organe sonst 0. Nach einigen 
Tagen symptomfrei. 
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54. E.B. 1'/2 Jahre, Knabe. Kam am *°/y plétzlich von 
draussen hereingestiirzt und jammerte heftig und stéhnte. War 
ganz feuerrot im Gesicht und schwitzte stark. Die Eltern glaub- 
ten er wiirde sterben. Bei Untersuchung einige Stunden spiiter 
ist Pat. ruhiger, aber die Atmung ist stéhnend und erschwert. 
Temp. 38.8. Kein Husten. An Lungen und inneren Organen 
i. ti. nichts Obj. Rachen 0. Nach 2 Tagen vollstiindig symp- 
tomfrei. 

55. E.B. 10 Jahre, Knabe. Krank *‘/9 mit Sehmerzen in 
Armen und Beinen, am stirksten an der Vorderseite von Unter- 
armen und Unterschenkeln. Temp. 39. Rachen 0. Pat. ist 
diffus recht stark empfindlich iiber der Muskulatur in Armen und 
Beinen. Muskelanschwellung kann nicht wahrgenommen werden. 
Innere Organe 0. Keine Schmerzen in der Brust oder im Bauch. 
Nach 5 Tagen fieberfrei und ohne gréssere Schmerzen. 

56. G.W. 15 Jahre, Knabe. Krank °/10 mit Fieber aber keine 
andere Symptome. ‘/i0 starke Schmerzen in der Zwerchfellge- 
gend und den Seiten des Brustkorbes in den Leib hinunter aus- 
strahlend. Schwer zu atmen vor Schmerzen. Temp. 39. Pat. 
klagt iiber Schmerzen in der Brust und der Magengrube. Die 
Atmung pneumonisch. Lungen 0. Innere Organe 0. Nach 5 
Tagen symptomfrei. 

56a. In einer Familie erkrankte die Mutter *'/9 mit ty- 
pischer Myalgie. Hatte intensive Leibschmerzen, lokalisiert nach 
der rechten Seite in der Appendixgegend. Wurde zu Operation 
in das Krankenhaus eingeliefert, aber die Schmerzen hoérten ploétz- 
lich auf. 4 Tage spiiter erkrankten gleichzeitig die 3 Kinder der 
Familie, 3, 5, 7 Jahre, mit ganz iihnlichen Symptomen. Wurden 
nach ein paar Tagen wieder frei von Leibschmerzen. 

57. L.P. 3'/: Jahre, Knabe, nr 211. Zuvor im allgem. 
gesund. Krank */y mit Fieber. ‘/9 zeitweilig heftige Leibschmer- 
zen so dass Pat. nicht aufgerichtet gehen konnte und zwischen- 
durch laut jammerte. Wird unter dem Verdacht von Appendi- 
citis aufgenommen. Gesamtzustand ziemlich gut. Stéhnt und 
wimmert. Rote Gesichtsfarbe, warm, schwitzt. Rachen diffus 
etwas gerétet. Gut entwickelt. Lungen 0. Herz 0. Bauch 0, 
Klagt iiber Schmerzen im oberen Teil des Bauches oberhalb des 
Nabels. Spannt anfinglich den Bauch bei der Unters., kann 
ihn aber nach einer Weile ganz loslassen. Temp. 38,5—-39. 
Réntgen vom Thorax zeigt normales Bild. Keine Stérung der 
Lage oder Beweglichkeit des Diaphragmas konnte beobachtet 
werden. Senkungsreaktion 12 mm 1 Stunde. °/» der Bauch 
recht gross, etwas gespannt. Heute keine Druckempfindlichkeit. 
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Blut siehe Tab. '°/9 Senkungsr. 5 mm 1 Std. Entl. symptom- 
frei Tuberkulin neg. 

58. P.V.P. 9 Jahre, nr 213. Hat in einem Kinderheim 
geweilt und hat daselbst in den letzten Tagen Fieber und Leib- 
schmerzen gehabt. Gesamtzustand sehr gut. Gesunde Farbe. 
Gut entwickelt. Tonsillen gross, etwas gerétet. Herz, Lungen 0. 
Der Bauch ist etwas gespannt, aber nicht deutlich empfindlich. 
Temp. 39.1. Blut siehe Tab. Tuberkulin neg. Afebril ''/9. Entl. 
symptomfrei. 

59. K.I.L. 11 Jahre, nr 215. Zuvor gesund. Hat sich 
an einem Ort auf dem Lande aufgehalten, wo mehrere Fille von 
Myalgie vorgekommen sind. *'/s krank mit Unannehmlichkeit 
in der Haut in Form von brennendem Gefiihl und Hyperisthesie. 
Starke Empfindlichkeit in der Brust. */s Sechmerzen im Riicken 
und Schwindel. Keine Kopfschmerzen. °/9 starke Schmerzen in 
der Muskulatur beider Beine. 4/9 Andeutung von Nackenstarre. °/s 
deutliche Nackenstarre. Keine Kopfschmerzen. Etwas Schwindel. 
Ein paarmal Erbrechen unabhiingig von den Mahilzeiten. Aufge 
nommen °/9. Der Gesamtzustand angegriffen. Gesunde Farbe. 
Rachen diffus unbed. gerétet. Klagt iiber unbestimmte Schmer- 
zen in den Beinen. Herz, Lungen, Bauch 0. Deutliche Nacken- 
starre. Laségue unbed. pos. Lumbalpunktion. Druck 170 mm. 
Die Fliissigkeit staubfein getriibt. Sediment zahlreiche Leukocy- 
ten, 75 % polymorphkernige 25 % Lymphocyten. Zellen 75 mm’. 
Nonne pos. Pandy pos. Zucker 0.056 %. Blut siehe Tab. Temp. 
siehe die Kurve Fig. 8. Senkungsreaktion 10 mm 1 Std. ‘/» 
Gesamtzustand zieml. gut. Doch deutlich schlaff, spricht nicht 
gern. Liegt in Seitenlage. Subj. heute keine Schmerzen. Nacken 
starre deutlich ausgesprochen. Die Haut gerétet, schwitzt. Am 
Nachmittag desselben Tages stark vermehrte Nackenstarre. Be- 
deutende Stumpfheit, vermehrtes Fieber. Neue Lumbalpunktion. 
Druck 190 mm. Zellen 112 mm*. Nonne und Pandy schwach 
pos. Zucker 0.07%. Goldsol Lues-Kurve. Wasserman in Blut 
und Lumbalfliissigkeit neg. In der Lumbalfliissigkeit hauptsiich- 
lich polymorphkernige Leukocyten °/»9 nachm. noch stumpfer. 
Starke Nackenstarre. Leibschmerzen aber nicht viel Kopfweh. 
Blut siehe Tab. klarer. Deutliche Nackenstarre. ''/9 Ver- 
besserung, spricht mehr und klagt nicht iiber Kopfschmerzen. 
1/5) neue Lumbalpunktion. Druck 200 mm. Die Fliissigkeit klar, 
Zellen 30 mm. Nonne neg. Pandy pos. Zucker 0.10. In der 
Fliissigkeit polymorphkernige Leukocyten und Massen von des 
quamierten Endothelzellen. ''/9 Gesamtzustand gut. Undeutliche 
14/5 Die Nackenstarre fort. Gesamtzustand gut. 
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Réntgenuntersuchung ''/9 von Thorax und Ohren ergibt normale 
Verhiltnisse. Entl. symptomfrei 

60. B.S.A. 1 Jahr, Knabe, nr 216. Zuvor gesund. Heute 
ploétzlich krank mit anfallweise eintretender stéhnender Atmung 
und Sechwierigkeit den Atem herauszubringen. Es fiel ihm schwer 
zu schreien und es schien als ob er sterben wiirde. Jeder An- 
fall dauerte ungefiihr '/2 Stunde, und sie wiederholten sich wiih- 
rend des Tages mehrere Male. Stark rot im Gesicht bei den 
Anfillen. Aufgenommen °/s. Gesamtzustand gut. Stark stéh- 
nende Atmung. Rachen diffus deutlich gerétet. Hautfarbe etwas 
blass. Gut entwickelt. Herz, Lungen 0. Der Bauch recht gross 
und gespannt. Schreit kriaftig bei Versuchen zu Palpation des 
Bauches. Temp. 38.5. Senkungsreaktion 6 mm 1 Std. Blut 
siehe Tab. Besser und afebril °/s. 1°/9 aufs neue Temperatur- 
steigerung und wiederum plotzliche Anfille von Schmerzen, stoh- 
nender Atmung und Schwierigkeit zu atmen. Réntgen des Tho- 
rax zeigte normales Bild. 

61. J. Y.K. 14 Jahre, Knabe, nr 217. Zuvor im Allgem. 
gesund. Krank *°/s mit Kopfschmerzen und *°/s mit starkem Seiten- 
stechen in der rechten Seite der Brust. Nicht viel Husten aber bei 
Husten sehr starke Schmerzen in der rechten Seite der Brust. Auf- 
genommen ‘/y, da die Symptome nicht verschwanden. Gesamtzu- 
stand sehr gut. Rachen normal. Blasse Hautfarbe. Herz 0. 
Lungen 0 Diimpfung. Uber der rechten Lunge in der Flanke 
und nach vorne reichliche Reibegeriiusche am Inspirium. Blut 
siehe die Kurve. R6éntgen vom Thorax zeigt normales Bild. Afe- 
bril. Senkungsreaktion 10 mm 1 Std. Lungen 0. 
Entl. 

62. A.M.K. 13 Jahre, Madchen, nr 221. Zuvor gesund. 
Erkrankte heute plétzlich in der Schule mit Schmerzen in der 
Brust und Fieber. Aufgenommen !*/) Gesamtzustand gut, klagt 
iiber Schmerzen in beiden Flanken und in der linken Schulter. 
Herz 0. Lungen Diaimpfung.  Respirationsgeriiusch normal. 
Keine Reibegeriusche. Temp. 39.5. Senkungsreaktion 8 mm |] 
Std. Blut siehe Tab. ''/9 Temp. 37.9—39.2 '°/9 symptomfrei, 
afebril. 

63. B.N. 7 Jahre, Miidchen, nr 222. Kranke 2 Tage mit 
Sehmerzen im Leibe und in der Brust und dem Riicken. Hat 
auch beim Schlucken Schmerzen gehabt und auch sehr starke 
Sehmerzen bei Versuchen zu husten. Hat vor Schmerzen laut 
gejammert und sich nur mit Schwierigkeit bewegen kénnen. Auf- 
genommen ‘4/9. Gesamtzustand gut. Etwas blass. Regelrecht 
entwickelt. Rachen unbedeutend gerétet, die hintere Rachenwand 
granuliert. Herz 0. Lungen 0. Klagt iiber Schmerzen iiberall 
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bei Palpation des Bauches. Keine Defense. Die Schmerzen schei- 
nen keine bestimmte Lokalisation zu haben und sind gleich stark 
sowohl bei leichter Beriihrung des Bauches als auch bei tiefer 
Palpation. Temp. 38.6—38.7. Senkungsreaktion 15 mm 1 Std. 
Blut’ siehe Tabelle. R6éntgen von den Lungen: die linke Dia- 
phragmawélbung deutlich weniger beweglich. Sinus fiillte sich 
gut auf beiden Seiten. Keine Parenchymveriinderungen. '°/» afebril. 
8/9 symptomfrei. 

64. G.A. 14 Jahre, Knabe, nr 225. Erkrankte ''/9 mit 
starken Schmerzen hie und da im Ké6rper, hohem Fieber und 
Erbrechen. Aufgenommen ''/s9. Gesamtzustand angegriffen. Klagt 
iiber Schmerzen, am meisten im Kopf. Rachen 0. Ohren 0. 
Herz, Lungen 0. Bauch 0. Typisches Meningitisbild. Hochgra- 
dige Nackenstarre. Laségue pos. Lumbalpunktion. Druck 200 
mm. Die Fliissigkeit diffus staubfein getriibt. 40 kem wurden 
abgelassen. Zellen 22 mm*. Pandy 0. Nonne pos. Goldsol 
Lueszacke. Temp. 39. Blut siehe Tabelle. Senkungsreaktion 
16 mm 1 Std. '/9 Gesamtzustand ziemlich gut. Keine Kopf- 
schmerzen. Die Nackenstarre weniger deutlich. Laségue neg. 
Temp. 39—37.3. ‘/9 afebril. *4/9 Senkungsreaktion 9 mm 1 
Std. Am *°/y gesund entlassen. 

65. M.A. 7 Jahre, Miidchen, nr 226. Krank ''/o mit Er- 
brechen und Stechen in der rechten Seite. Wurde besser, aber 
das Seitenstechen kam am !*/9 mit erneuter Stiirke wieder, wes 
halb Pat. in das Krankenhaus aufgenommen wurde. Guter Ge 
samtzustand. Seitenstechen in der rechten Seite der Brust. Starke 
Sechmerzen bei Husten. Der Rachen etwas succulent, unbedeutend 
gerétet. Temp. 37.5. Lungen ohne Bef. Keine Reibegeriiusche. 
Herz 0. Bauch 0. Réntgen von den Lungen ohne Bef. Blut 
siehe Tabelle. Senkungsreaktion 17 mm 1 Std. Die Temperatur 
an den folgenden Tagen subfebril. Entl. symptomfrei ‘*/». 

66. S.N. 11 Jahre, Knabe, nr 227. Krank '*/9 mit hohem 
Fieber und starkem Seitenstechen in der Herzgegend. Aufgenom- 
men '*/9. Gesamtzustand gut. Klagt iiber Seitenstechen nach vorne 
in der Brust links. Gesunde Farbe. Gut entwickelt. Herz 0 
Vergrésserung. Undeutliches (accidentell) systolisches Blasege- 
riusch. Lungen 0. Rachen gerétet. Temp. 38. Senkungsreak- 
tion 17 mm 1 Std. Blut siehe Tabelle. ‘°/9 Temp. 39—38.3. 
Die Schmerzen vermindert. **/9 entl. symptomfrei. 

67. N.N. 10 Jahre, Knabe, nr 228. Krank 2 Tage mit 
Erbrechen, Kopfschmerzen und Schmerzen im ganzen Korper. Ein 
Bruder gleichzeitig an typischer Myalgie krank. Aufgenommen 
'°/y, Gesamtzustand gut. Gesunde Farbe. Klagt iiber Schmer- 
zen hie und da im K6rper ohne bestimmte Lokalisation. Rachen 
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diffus unbedeutend gerétet, nicht geschwollen. Innere Organe 
ohne Anm. Temp. 38.6. Senkungsreaktion 12 mm 1 Std. Blut 
siehe Tab. Die Temperatur stieg an den folgenden Tagen '*/9 
39.2—38.1 und 7/9 38—39.1, fiel aber dann und Pat. wurde 7/9 
entlassen. 

68. <A.H. 4 Jahre, Knabe, nr 231. Krank '4/9 mit Steif- 
heit im Nacken. '°/9 wieder gesund, ging aber mit steifem lin- 
ken Bein und klagte etwas iiber Schmerzen in demselben. War 
auch etwas empfindlich in der Flanke auf derselben Seite. 1%, 
war Pat. am Vormittag wiederum ziemlich gesund, wurde aber 
am Nachmittag schlechter mit vermehrter Steifheit in den Beinen 
und im Nacken. Temp. 39. Aufgenommen '‘/s. Gesamtzustand 
sehr gut, aber Pat. wirkt trotzdem etwas abgestumpft. Die Haut- 
farbe blass. Klagt jetzt nicht iiber irgendwelche Schmerzen. Die 
Muskulatur schlaff. Innere Organe ohne Bef. Temp. 38.9. Senkungs- 
reaktion 20 mm 1 Std. Blut siehe Tab. Patellarreflexe lebhaft. 
Fusssohlenreflexe lebhaft. Keine Nackenstarre. Laségue neg. 
Pat. bewegt sich ganz unbehindert und ohne Schmerzen. Lum- 
balpunktion: Druck stark vermehrt. Zellen 38 mm, ausschliess- 
lich polymorphkernige Zellen. Nonne pos. Pandy pos. Zucker 
0.09. Goldsol rotblau bis 1: 320. Temp. 38.6—-38. Temp. 
36.9—38.1. Réntgen von den Lungen zeigt normales Bild. Gesamt- 
zustand gut. Keine Nackenstarre. Am Nachmittag wieder starke 
Schmerzen in den Beinen, am meisten im rechten. Entl. gesund *°/9, 

69. I. E. 13 Jahre, Miidchen. Zuvor gesund. Ploétzlich 
krank '°/) mit Schmerzen im linken Bein und Schwierigkeit 
dasselbe zu bewegen. Konnte das Bein nicht nach auswiirts 
fiihren und hatte Schmerzen im Oberschenkel. Tags darauf, '‘/», 
wieder symptomfrei. ‘'*/»9 wieder heftige Schmerzen im linken 
Oberschenkel und konnte das Bein nicht nach auswiirts bewegen. 
Unter den Nachbarn der Familie mehrere Fille von Myalgie. 
Aufgenommen '*/y. Gesamtzustand sehr gut. Gesunde Farbe. 
Sehr gut entwickelt. Rachen diflus unbed. gerétet. Herz und 
Lungen 0. Bauch 0. Pat. klagt iiber starke Schmerzen in dem 
linken Oberschenkel. Das Bein kann auf Grund von Sechmerzen 
nicht spontan bewegt werden. Nach passiver Flexion kann es 
ausgestreckt werden. Abduktion auf Grund von starken Schmer- 
zen unmdglich. Die Muskulatur ist bei Palpation empfindlich, 
jedoch nicht hochgradig. Reflexe normal. Temp. 38.1. Senkungs- 
reaktion 17 mm. Blut siehe Tab. 7°/9 die Schmerzen sind wiih- 
rend der Nacht versechwunden. Pat. geht unbehindert. **/9 symp- 
tomfrei entl. Eine gewisse Schwierigkeit dass Bein schnell zu 


bewegen bestand eine Woche fort, verschwand aber vollstindig. 
70. N.G.A. 2 Monate, Knabe, nr 238. Geburtsgewicht 
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2740 g. Brust 1 Monat. Hat dann halb Milch und halb Wasser 
erhalten, in der letzten Zeit einen Liter. Zuvor gesund. Er- 
brechen ''/s. War seitdem nicht ganz gesund. Hat die letzten 
Tage keuchende und stéhnende Atmung gehabt und ist unruhig 
gewesen. Hat nicht gehustet. Hohes Fieber. Aufgenommen *'/9. 
Gesamtzustand schlecht. Die Atmung stéhnend wie bei Pneumonie, 
aber keine Nasenfliigelatmung. Regelrechte Korperfiille. Hyper- 
tonische Muskulatur. Herz 0. Lungen 0 Dimpfung. Das Re- 
spirationsgeriusch normal. Keine Reibegeriiusche. Temp. 
37.7. Senkungsreaktion 27 mm 1 Std. Blut siehe Tab. Rént- 
gen vom Thorax zeigt nichts Abnormes. Normaler Thymusschat- 
ten. Pat. wurde *4/9 afebril und die Atmungsbeschwerden hérten 
auf. Entl. symptomfrei *°/s. Gewicht 4420 gr. 

71. U.B.F. 11 Jahre, Miidchen, nr 233, Schwester von 
234. Mehrere Fille von Myalgie im Hause. Krank ‘°/9 mit 
Fieber und Stechen in der rechten Seite und Tags darauf in der 
linken Seite. Temp. 38. Ein Bruder erkrankte ‘/y mit Stechen 
in den Seiten, sehr heftigem Seitenstechen und hohem Fieber, 
Alter 10 Jahre. Die Schmerzen der Pat. dauerten fort und sie 
wurde '*/y aufgenommen. Gesamtzustand herabgesetzt, klagt iiber 
Seitenstechen in der rechten Seite der Brust. Bleiche Hautfarbe. 
Zart entwickelt. Rachen 0. Innere Organe ohne Anm. Temp. 
38.7. Senkungsreaktion 14 mm 1 Std. R6éntgen von den Lungen 
zeigte etwas vergrésserte Hilusdriisen mit Kalk. Lumbalpunktion. 
Normaler Druck, keine Zellen. Nonne, Pandy neg. Blut siehe 
Tab. Die Temperatur der Pat. zeigte einen unregelmiissigen Ver- 
lauf und die Schmerzen waren wechselnd. Siehe die Temperatur 
kurve Fig. 6. **/9 symptomfrei entlassen. 

72. G.S.F. 8 Jahre, Knabe, nr 234, Bruder von 233. 2 
Geschwister und mehrere Personen im Hause krank an Myalgie. 
erkrankte mit Fieber iiber 39. '*/9 wieder fieberfrei und 
in der Schule. '%/9 wieder schlechter mit Kopfschmerzen und 
Schmerzen im Kérper und Seitenstechen. Aufgenommen '*/». 
Klagt iiber Kopfschmerzen und allgemeine Schmerzen im gan- 
zen Korper. Gesamtzustand herabgesetzt. Blasse Hautfarbe, all 
gemeine Entwicklung schwiichlich. Rachen 0. Nase und Oh- 
ren 0. Innere Organe ohne Anm. Nackenstarre. Laségue pos. 
Lumbalpunktion Druck 200—220 mm. Reichliche Menge Fliissig- 
keit. 40 kem wurde abgezapft. Zellen 200 mm. Nonne pos. 
Pandy pos. Goldsol Lueskurve. (Wasserman neg. Blut und 
Lumbalfliissigkeit.) Die Zellen sind zur Hiilfte polymorphkernig 


und zur Hiilfte Lymphocyten und Endothelzellen. Temp. 39.3. 
Senkungsreaktion 13 mm. Blut siehe Tabelle. *°/s9 Gesamtzu 


stand bedeutend verbessert. Keine deutliche Nackenstarre. Temp. 
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38.2—38.2. *4/9 Senkungsreaktion 7 mm. Temperaturverlauf siehe 
die Kurve Fig. 10. Entl. *°/y véllig symptomfrei. 

73. I.8. 11 Jahre, Miidchen, nr 236. Erkrankte '*/9 mit 
Empfindlichkeit im Epigastrium und Schmerzen im Magen. Dar- 
auf Stechen in der linken Seite des Brustkorbes und spiiter auch 
in der rechten Seite. Bekam spiiter starke Ubelkeit und sehr 
starkes Hungergefiihl. '°/y Schiittelfrost und Schmerzen im Nac- 
ken und in der rechten Schulter. Temp. 39.6. Hatte '’/9 Schmer- 
zen bei Augenbewegungen. Die Mutter hatte vor einiger Zeit 
Myalgie. Aufgenommen *°/9. Gesamtzustand sehr gut. Klagt 
iiber Schmerzen bei Bewegungen der Augen und etwas in der 
rechten Seite. Rachen 0. Herz 0. Lungen 0 Dimpfung. Deut- 
liche Reibegeriiusche iiber beiden Lungen in den Flanken und 
hinten nach abwirts. Das Atmungsgeriiusch unveriindert. Bauch 
0. Keine Nackenstarre. Lumbalpunktion Druck 170 mm. Keine 
Zellenvermehrung. Pandy und Nonne neg. Zucker 0.07. Goldsol 
Lueskurve (Wasserman neg. Blut und Lumbalfliissigkeit.) Temp. 
39.5. Senkungsreaktion 19 mm 1 Std. Blut siehe Tab. 74/5 
afebril. */9 Senkungsreaktion 24 mm 1 Std. Lungen 0. Entl. 
symptomfrei. 

74. K.V.L. 2 Jahre, Knabe, nr 245. Ein paar Tage Diarrhée. 
Schwere Leibschmerzen. '°/9 Schmerzen im Riicken und jammert 
besonders bei Giihnen. Sehr schreiig. Konnte kein Wasser las- 
sen, Aufgenommen. *°/9 Gesamtzustand gut. Sehr unruhig. 
Gesunde Farbe. Rachen diff. etwas gerétet. Gut entwickelt. 
Herz, Lungen, Bauch ohne Anm. Temp. 40. Senkungsreaktion 
20 mm 1 Std. Blut siehe Tab. */9 Temp. 37.5—37.3. *°/9 
afebril, symptomfrei enti. 

75. K.G.S. 13 Jahre, Knabe, nr 248. Krank *°/9 mit 
Schiittelfrost, Ubelkeit und Kopfschmerzen. “4/9 Leibschmerzen 
rechts im Magen. Aufgenommen im Verdacht auf Appendicitis 
“9/9. Gesamtzustand sehr gut. Gesunde Hautfarbe. Gut ent- 
wickelt. Rachen diffus etwas gerétet. Herz und Lungen ohne 
Anm. Der Bauch weich, ist jetzt nicht empfindlich, hat aber 
unbedeutende spontane Schmerzen in der rechten Seite. Keine 
Défense. Temp. 37.9. Senkungsreaktion 19 mm 1 Std. Blut 
siche Tab. Temp. die folgenden Tage unbedeutend subfebril. 
symptomfrei entlassen. 

76. G.P. 3%/: Jahre, Knabe, nr 249. Erkrankte '°/9 mit 
Schmerzen im Magen, War ‘‘/9 besser bekam aber '*/9 wieder 
schwere Schmerzen im Leibe, so dass er schrie bis er ganz blau 
wurde. War zeitweilig schlimmer, periodenweise nahezu_ gut. 
Aufgenommen in das Krankenhaus als Appendicitis. Aufgenom- 
men in die Medizinische Abteilung *'/9. Gesamtzustand sehr 
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gut. Gesunde Farbe. Rachen gerétet. Herz und Lungen 0. Der 
Bauch ist nun weich und garnicht empfindlich. Temp. 37.4. 
Senkungsreaktion 14 mm. Blut siehe Tab. Entl. °°/9 symp- 
tomfrei. 

77. B.L. 1 Jahr, Knabe, nr 260. Zuvor gesund. Heute 
plotzlich krank mit stéhnender Atmung. Stésst und stéhnt und 
kann nicht atmen. Konnte nicht schreien. Aufgenommen als 
Lungenentziindung am 7/10. Die Atmung stark erschwert, stéh- 
nend und stossend. Bleiche Hautfarbe. Regelrecht entwickelt. 
Herz 0. Lungen keine Dimpfung, keine Reibegeriiusche. Das 
Respirationsgeriiusch normal. Bauch 0. Temp. 38.3. Senkungs 
reaktion 10 mm. Blut siehe Tabelle. Rédntgen von den Lungen 
zeigte keine Anzeichen von organischen Veriinderungen. ‘Temp. 
afebril. °/1o symptomfrei entlassen. 

78. M.L.H. 4 Jahre, Madchen, nr 27!. Krank 1 Woche 
mit Seitenstechen und Schwierigkeit zu atmen. Hat die ganze 
Zeit iiber Stechen in der Brust geklagt und hat sich nicht um- 
drehen kénnen sondern immer auf dem Riicken gelegen. Aufge 
nommen '°/10, Gesamtzustand gut. Hautfarbe etwas blass. Gut 
entwickelt. Herz 0. Lungen 0 Dimpfung. Respirationsgeridiusch 
normal. Reibegeriiusche linke Lunge hinten. Bauch 0. Temp. 
37.5. Senkungsreaktion 24 mm | Std. Blut siehe Tab. Ré6nt- 
gen: auf der linken Seite basal eine sehr diinne Pleurakappe. 
Im iibrigen keine Verinderungen nachweisbar. Temp. die fol 
genden Tage afebril. '°/10 subj. symptomfrei entlassen (Senkungs- 
reaktion 20 mm 1 Std.) 

79. R.A. 4 Jahre, Knabe, nr 285. Seit !°/10 Stechen in 
der rechten Seite der Brust. Sechrie viel. Nicht Erbrechen oder 
Diarrhée. Gesamtzustand sehr gut. Blasse Hautfarbe. Gut ent- 
wickelt. Herz 0. Aufgenommen *'/10. Lungen 0 Dimpfung. 
Respirationsgeriusch iiberall normal. Keine Reibegeraiusche. Bauch 
0. Rachen gerétet. Temp. 39.6. Senkungsreaktion 23 mm | 
Std. Blut siehe Tabelle. R6éntgen von den Lungen: keine Zeichen 
von organischen Veriinderungen. **/i0 afebril. *‘/10 symptomfrei 


entlassen. 
80. G.B.B. 10 Jahre, Miidchen, nr 291. Krank ‘*/10 mit 
Schmerzen in der linken Seite der Brust. Fieber. *°/10 sehlim- 


mer und bei Untersuchung diesen Tag wurde von mir eine 


trockene Pleuritis auf der linken Seite konstatiert. *°/10 stumpf 
und will auf der Seite liegen. 7/10 schlimmer mit Schmerzen 
im Nacken. Nackenstarre. Laségue pos. Temp. 38.6. Aufge- 
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nommen *"/10. Gesamtzustand ziemlich gut. Gesunde Hautfarbe. 
Rachen, Herz, Lungen, Bauch ohne Anm. Nun keine Reibege- 
riiusche. at. ist etwas abgestumpft. Nimmt Seitenlage ein. 
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Deutliche Nackenstarre. Laségue pos. Lumbalpunktion: Druck 
200 mm. Reichliche Menge staubfein getriibte Fliissigkeit. Zellen 
12 mm*, die Hiilfte Lymphocyten, die Hiilfte polymorphkernig. 
Nonne und Pandy sechwach pos. Goldsol, tiefe Zacke bis hell- 
blau bei 1:640. Senkungsreaktion 10 mm 1 Std. Blut siehe 
Tab. R6éntgen von den Lungen zeigt eine minimale Ausfiillung 
im rechten Sinus. *°/10 symptomfrei. Nicht nackensteif. Laségue 
neg. */11 Gesamtzustand gut. Hat jedoch etwas iiber Kopf 
schmerzen geklagt. Nicht nackensteif. Ohren 0. °/i1 Starke 
Kopfsehmerzen. ‘/11 Keine Kopfschmerzen. | Lumbalpunktion. 
Druck 100 mm. 40 kem wurde abgezapft. Die Fliissigkeit triibe. 
Zellen 80, bestehen fast ausschliesslich aus grossen blassen Endothel 
zellen mit bleichen runden Kernen. Vereinzelte polymorphkernige 
Leukocyten. Goldsol starke Lueszacke. Wassermann neg. in Blut 
und Lumbalfliissigkeit. Der Zustand der Pat. besserte sich dann 
stetig und sie wurde *'/11 gesund entlassen. Bei Untersuchung 


'/ig 1935 vollstiindig gesund. 
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AUS DER UNIVERSITATSKINDERKLINIK HELSINKI. 
VORSTAND: PROF. A. YLPPO. 


Elf Falle von Struma congenita. 
Von 
c. E. RAIHA. 


Uberall, wo der Kropf endemisch auftritt, gilt die Hiiufig- 
keit des Vorkommens von Struma congenita als eine Art Mass 
stab fiir die Schwere der Kropfendemie. Bei uns in Finnland 
kommt Struma unstreitig recht allgemein vor; als endemisch 
spricht sie ApLERCREUTZ wenigstens im Seengebiet und an der 
Ladogakiiste an. Ihrem Typus nach liegt hier eine Niede- 
rungsendemie vor, deren Merkmale folgende sind: Seltenheit 
des Kretinismus, grosse Zahl von Thyreotoxikosefiillen und 
Verharren der Schilddriisenvergrésserung in relativ miissigen 
Grenzen. Nach der von Wan.pere vorgebrachten Auffassung 
ist die hiesige Kropfendemie mit Riicksicht auf die Anzahl! 
der Fiille leicht, aber hinsichtlich des Charakters der Fiille 
verhiiltnismiissig schwer, da Adenomen in den von WAHLBERG 
untersuchten Fiillen ausserordentlich stark vertreten waren 
und die Frequenz der Toxikosen in unserm Lande relativ hoch 
ist. Begriindete Vermutungen tiber die Ursachen der Endemie 
auszusprechen, diirfte unmdglich sein; ApLERCREUTZ iiussert 
als Ergebnis seiner Kropf- und Joduntersuchungen: »Die in 
Finnland konstatierte inverse Beziehung zwischen Jod und 
Kropf in der Natur sowie Abweichungen von dieser Regel 
kénnen vielleicht am besten erkliirt werden unter der Annahme, 
dass der Jodmangel nur als ein indirektes, nicht als ein di- 
rektes kausales Moment von Bedeutung ist». Unter den bei 
uns herrschenden Verhiiltnissen muss man wohl die allgemein 
hygienischen Verhiiltnisse sowie auch die unserm Lande recht 
verbreiteten, wenigstens relativen Avitaminosen stark in Be 
tracht ziehen. Die innigen Beziehungen zwischen Vitaminen 
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und Schilddriisenfunktion dirften so wohl begriindet sein (Anr- 
Lin, Fiscuer, Zix, Himwicu, Temp.eron und Parras, Harris 
und Evier und Kuussmany, Scunerper, MELLANBY 
u.a.), dass man die Bedeutung der Vitamine im Zusammen- 
hang mit dem hier zur Behandlung vorliegenden Problem 
kaum ausser Acht lassen kann. Struma-congenita-Fiille diirften 
aus unserem Lande friiher nicht publiziert worden sein, obwohl 
das Krankheitsbild auch unter den hiesigen Verhiiltnissen nicht 
zu den Seltenheiten gehért. Loévraren hat in der Versamm- 
lung der Kinderiirztegesellschaft 1934 einen Fall vorgestellt, 
wo die Vergrésserung der Schilddriise ganz erheblich war. 

Die Beachtung von Struma-congenita-Fillen hat auch rein 
piidiatrisches Interesse. Zuniichst ist es wohlbekannt, dass ein 
grosser Teil derselben unbemerkt bleibt, wenn nicht die ver- 
grésserte Schilddriise auffallende Symptome beim Neugebore- 
nen hervorruft, und dass die regelmiissige Messung des Hals- 
umfangs beim Neugeborenen eine betriichtliche Anzahl von 
Struma-congenita-Fiillen ans Licht bringt, die sonst undia- 
gnostiziert bleiben wiirden. Ausserdem ist in der Schweiz seit 
Kinfiihrung der Kropfprophylaxe eine sehr wichtige Erschei- 
nung konstatiert worden: Im Strumagebiet lisst sich stets 
eine relativ hohe Neugeborenenmortalitiit infolge von ange- 
borener Lebensschwiiche nachweisen. Im Kanton Appenzell 
ist die Anzahl der an angeborener Lebensschwiiche gestorbe- 
nen Neugeborenen sehr stark (iiber 50 %) gesunken, seitdem 
die sog. Vollsalz-Prophylaxe (jodhaltig!) in Aufnahme gekom- 
men ist. Gleichzeitig ist das Krankheitsbild der Struma con- 
genita, das friiher fast bei jedem Neugeborenen vorgekommen 
yar, vollstiindig verschwunden. 

Die in den einzelnen Fiillen von dem angeborenen Kropf 
herriihrenden klinischen Symptome und die an der Heilung 
des Leidens mitwirkenden Faktoren besitzen in diesem Zu- 
sammenhang natiirlich ibr eigenes Interesse. 

Im folgenden will ich die in unserer Klinik seit dem 
Friithling 1935 beobachteten Fiille kurz referieren: 

1) L. (ungetaufter Knabe), geb. 20.11]. 35. Vater Arbeiter, 
Helsinki. Aufgen.: 21.111. 35. — Anamn.; Eltern gesund bis auf 
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miissigen Kropf der Mutter. Alle Schwester der Mutter haben 
ebenfalls Struma; besondere Beschwerden sind bei keiner vorge 
kommen. Pat. erstes Kind. Keine Aborte. Alter der Mutter: 
19 J. Wihrend der Schwangerschaft war die Mutter miide und 
litt dauernd an Ubelkeit und Erbrechen. Geburt rechtzeitig, 
spontan, normal. Kind scheintot, erholte sich aber rasch. Ge- 
burtsgew. 2,800 g. Seit der Geburt hat Pat. schnarchend geat 
met, und die Atmung ist oft so erschwert gewesen, dass Pat. 
ganz blau wurde. Wegen der Atembeschwerden wird Pat. in die 
Klinik gebracht. St. pr.: Gew, 2,600 g, Liinge 49 em, Kopfum- 
fang 33 em, Brustumf. 30 em, Halsumf. 18,5 em. Fontanellen 
spannung normal, ebenso Tonus und Turgor. Beim Schreien des 
Pat. starke Zyanose. Atmung fortgesetzt schnarchend. Atemge 
riusch durch pfeifende und réchelnde Geriiusche verdeckt. Herz 
diimpfung setzt sich iiber die ganze linke Brusthilfte fort. Herz 
frequenz 120-—-130/Min. Gl. thyreoidea: beide Seitenlappen deut 
lich palpabel, ca weinbeerengross, gleichmiissig vergrissert, keine 


Knollen nachweisbar, Konsistenz weich. Am Halse gestaute Ve 
nen. Am Abdomen nichts Pathologisches. Harn normal. Im 
Stuhl Wagner +. Pat. wird wie die anderen Neugeborenen be 
handelt. Der Kopf wird, um die Atmung zu erleichtern, nach 
riickwiirts gebogen. — 22.11]. Roéntgenaufnahme der Brusthéhle: 


Ganze linke Thoraxhilfte gleichmiissig verdunkelt. Ekg. von den 
normalen Ekg. eines Neugeborenen nicht besonders abweichend. 
- Farbe gut. Atmung bedeutend leichter als friiher. 
Linke Lunge réntgenologisch unveriindert. — 4.1V. Allgemeinzu 
stand stetig gebessert. Schilddriise unveriindert. Linke Lunge 
zeigt réntgenologisch von den lateralen Teilen her beginnende 
Aufhellung. Am Herzen keine Geriiusche. Spitzenstoss unmit 
telbar ausserhalb der Ik. Mamillarlinie im V. Interkostalraum 
fiihlbar. — 10.1V. Allgemeinzustand gut. Gl. thyreoidea palpabel, 
die Seitenlappen erscheinen etwa bohnengross, Halsumfang 17 cm 
Gew. 3,020 g. Pat. nach Hause entlassen. — Diagu.: Struma 
congenita. - 8.V. Wiederaufnahme. Anamn.: Nach der Ent 
lassung aus dem Krankenhaus gut gediehen. Die jiingere Schwester 
der Mutter hat den Pat. gepflegt. Erhielt 5 mal tigl. 150- 


200 g Halbmileh. Wohnungsverhiltnisse schlecht. Die Familie 


wohnt in einem Raum von mangelhafter Sauberkeit. Pat. erbricht 
seit 7.V. Allgemeinzust. wiihrend des anhaltenden Erbrechens 
dauernd verschlechtert. St. Pat. bei der Aufnahme be 
wusstlos, Allgemeinzust. schlecht, Tonus und Turgor sehr schlecht 
Pat. ist stark zyanotisch. Gewicht 3,070 g. Gl. thyreoidea etwas 
deutlicher als normal fiihlbar. 15.V. Exitus letalis. Diagn.: 
Intoxicatio. Gastroenteritis acuta. Bei der Obduktion wird kon 
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statiert, dass die Schilddriise 7,5 g wiegt und symmetrisch, derb, 
von Konsistenz gleichmiissig ist und keine Knollen aufweist. 

2) E. K. L., geb. 19.1. 35. Vater Landwirt, Ryttylii, Turk- 
hauta. Aufgen.: 3.1V.35. — Anamn.: In der Familie der Mutter 
mehrfach Struma, genauere Angaben vermag die Mutter nicht zu 
liefern. Die Mutter selbst hat einen verhiltnismissig grossen 
Kropf, hat sich aber nicht weiter darum gekiimmert. Weiss 
nicht, wann er gewachsen ist, hat nicht bemerkt, ob er sich 
wiihrend der Schwangerschaft vergréssert hat. Pat. hat Schwester 
und Bruder. Bei der 6-jiihrigen Schwester Schilddriise vergréssert, 
beim Bruder nicht. Mutter hat sich wihrend der Schwanger- 
schaft wohl befunden. Geburt normal. Gleich nach der Geburt 
entdeckte die Hebamme einen Kropf bei Pat. Entwicklung der 
at. nach Ansicht der Mutter nur insofern von der Entwicklung 
der ilteren Kinder abweichend, als Pat. von Geburt an schwer 
geatmet und dauernd an Atemnot gelitten hat. Hat die ganze 
Zeit Muttermilch erhalten. Hiiusliche Verhiiltnisse gut. Pat. wird 
wegen stiindiger Atmungsschwierigkeiten in die Klinik gebracht. 

St. pr.: Gewieht 4,540 g, Kopfumfang 40 em, Brustumf. 36 em, 
Halsumf. 25,5 em. Pat. sieht gequiilt aus. Allgemeinzust. sonst 
gut. Atmung abdominal, 60/Min., miihsam, hérbar. Uber den 
Lungen keine Dimpfung, Atemgeriiusch gewoéhnlich, reichlich 
trocknes Rasseln. Herzgrenze links 2 em ausserhalb der Medio- 
klavikularlinie. Sausendes miichtiges sytolisches Geriiusch iiber 
dem ganzen Herzen hoérbar. Frequ. 136/Min. Im Réntgenbild 
Herzschatten gross. Ekg. nicht vom Normalen abweichend. Bauch- 
héhle o. B. Harn und Stuhl gewéhnlich. Gl. thyreoidea deut 
lich vergréssert, besonders Isthmus und rechter Seitenlappen, 


Konsistenz weich, gleichmassig. Pat. wird wie ein gesunder 
Siiugling behandelt. Bekommt teilweise Ammenmilch, teilweise 
Milechmischungen. 16.1V. Atmung bedeutend freier. Schild- 
driise erheblich verkleinert. Halsumf. 21,5 em. Herz réntgenologisch, 
auskultatorisch und perkutorisch unverindert. Am 17.1V. nach 
Hause entlassen. — 26.VI. 35. kommt Pat. zur poliklin. Kontrolle. 
Allgemeinzust. gut. Bekommt Milehmischungen und Kartoffelbrei. 
Schilddriise kaum_ palpabel. Herz unveriindert. 12.11. Wird 


wieder vorgestellt. Pat. hat sich nach Meinung der Mutter ebenso 
wie die anderen Kinder der Familie entwickelt. Pat. geht jetzt 
mit Unterstiitzung. Isst gemischte Kost. Gew. 9,810  Allge 
meinzust. gut. Halsumf. 24 em. Isthmus der Schilddriise kaum 
palpabel, rechte Halsseite erscheint etwas gefiillter als die linke. 
Schilddriise wirkt palpatorisch nicht sicher vergréssert. Spitzen 
Herzens etwas ausserhalb der Mamillarlinie fiihlbar. 


stoss des 
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Herzgeriiusch unveriindert. Diagn.: Struma congenita. Vitium 
cordis congenita. 

3) V. O. A., geb. 26.111. 85. Vater Klempner, Helsinki. 
Aufgen. 3.1V.35. Anamn.: Seitens der Familie nichts Besonderes, 
nur dass bei der Mutter des Pat. und bei der Schwester des Vaters 
ein miissiz grosser Kropf vorliegt, der in beiden Fillen keine 
Beschwerden verursacht. Pat. erstes Kind. Mutter war die ganze 
Schwangerschaft iiber miide und appetitlos und litt an Erbrechen. 
Hiiusliche Verhiltnisse mittelmiissig. Geburt langsam, spontan. 
Geburtsgew. 2,270 g. Nach der Geb. war Pat. blau, schlaff. 


Konnte nicht saugen, wurde mit dem Léoffel gefiittert. St. pr.: 
Gew. 1,850 g, Kopfumf. 30 em, Brustumf. 28 em, Halsumf. 15,5 
em. Pat. sieht mager und schwerkrank aus, Atmung frei, wenn 


Pat. mit zuriickgebogenem Kopf liegt, sonst erschwert. Lungen 
und Herz auskultatorisch und perkutorisch tadellos. Ekg. normal. 
Vorderteil des Halses nach vorn aufgetrieben. Schilddriise gleich- 
miissig vergréssert, etwa pflaumengross, Konsistenz weich, keine 
Knollen. Bauchhéle o. B. Harn und Stuhl normal. 22.1V. 
Halsumf. 14 em. Isthmus eben palpabel. Seitenlappen etwa 
bohnengross. Allgemeinzust. gebessert. Vermag an der Flasche 


zu saugen. - $0.1V. Schilddriise wie zuvor. Gew. 3,400 g. 
Wird nach Hause entlassen. — 9.VII. Pat. wird poliklin. vorge- 
stellt. Gew. 4,300 g. Pat. ist steif, Kopf nach hinten gebogen, 
Extremitiiten starr. Seitenlappen der Schilddriise kaum palpabel. 
Hals erscheint jedoch etwas runder als normal. —- 23.1X. Gew. 
5,550 g, Longe 65 em, Halsumf. 25 em. Gl. thyreoidea weich, 
eben palpabel. Pat. liegt steif auf dem Riicken, die Beine nahezu 
gerade ausgestreckt, steif. Bekommt Brom. calcium 0,5 g¢*3 
mit nach Hause. 31.X. Gew. 5,750 g. Zustand sonst unver 


iindert, doch jetzt akute Durchfiille. Diagn.: Struma congenita. 
Hiimorrhagia cerebri post traumam sub partu. 

4) R. M. L., geb. 7.11.35. Vater Hausmann, Helsinki. 
Wird poliklin. untersucht. — 13.1V. 35. In der miitterl. Familie 
haben mehrere Frauen Kropf. Mutter stammt aus Mantyharju. 
Bei der Urgrossmutter des Pat. miitterlicherseits und deren 
Schwester liegt Struma vor. Bei der Grossmutter miitterlicher- 
seits und bei der Schwester der Mutter ist die Schilddriise nicht 
vergréssert. Die Mutter hat einen Kropf gehabt, solange sie 
denken kann. Kropf wiihrend der Schwangerschaft stirker ge 
worden. Schwangerschaft o. B., Geburt normal. Kind gut ge 
diehen. Mutter bringt das Kind zur Untersuchung, weil sie in 
der Beratungsstelle dazu aufgefordert ist. Hiiusliche Verhiiltnisse 
leidlich. Hat 5 mal Tage Muttermilch erhalten. — S¢. pr.: Gew. 


4,550 g, Halsumf. 22 em. Pat. sieht gesund und gut entwickelt 
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aus. An den inneren Organen nichts Patholog. nachweisbar, ausser 
dass die beiden Seitenlappen der Schilddriise etwa die Grésse 
einer Minnerdaumenbeere darbieten. — 20.VI.35. Hat sich gut 
entwickelt und ist gesund gewesen. Gew. 6,570 g. Isthmus der 
Schilddriise kaum  palpabel, rechter Lappen etwa wie die Klein- 
fingerbeere eines Mannes, linker kaum fiihlbar. Atmung frei. — 
19.11. 36. Allgemeinzust. gut. 8 Ziihne. Geht mit Unterstiitzung. 
Steht frei. Spricht einige Worter. Gew. 12 kg. Am Halse 
keine Auftreibung zu sehen. Isthmus und linker Lappen der 
Schilddriise eben palpabel, rechter Lappen von der Groésse einer 


Minnerdaumenbeere. Diagn.: Struma congenita. 
5) N. (ungetauftes Miidchen), geb. 18.VI.35. Vater Arbeits- 
leiter, Jirvelii. —- Wird poliklin. untersucht. 27.VI. 35. Anamn.: 


Zwei Schwestern und ein Bruder der Mutter haben Struma. Bei 
einer Schwester ist der Kropf unter Jodbehandlung verschwun- 
den. Die Mutter selbst hat vom 15. Jahre an einen Kropf ge 
habt, der vor 2 Jahren wegen Atembeschwerden operiert wurde. 
Kine Schwester vom Vater der Pat. hat ebenfalls Kropf, der keine 
Beschwerden verursacht hat. In der Geburtsgegend der Mutter, 
Kirkoli, ist Kropf sehr hiuflg vorgekommen. Schwangerschaft 
o. B. Hiiusl. Verhiiltnisse gut. Pat. erstes Kind. Geburt spon 
tan, normal. Befinden des Kindes gleich nach der Geburt gut 
bis auf gelegentliches Blauwerden. Keine sonderlichen Atmungs- 
schwierigkeiten. Gleich nach der Geburt wurde ein Kropf bei 
dem Kind festgestellt. Geburtsgew. 2,780 g. 25.VI. Gew. 2,710 g 
und Halsumf. 19,5 em. Pat. hat keine Arznei erhalten und Brust 
sowie Halbmilch bekommen. St. pr.: Gew. 2,650 g, Kopfum- 
fang 34 em, Brustumf. 31 cm, Halsumf. 19 em. Allgemeinzust. 
gut. Lungen und Herz auskultatorisch und perkutorisch tadellos. 
Bauchhohle o. B. Brusthéhle réntgenologisch normal. Ebenso Ekg. 
Schilddriise deutlich palpabel, Isthmus bleistiftdick, Seitenlappen 
von der Grosse einer Miinnerdaumenbeere. Vorderseite des Hal- 
ses deutlich prominent. — 23.1X. 35. Gew. 5,120 g, Liinge 59 em, 
Halsumf. 24 em. Schilddriise deutlich palpabel, symmetrisch, 
weich, beide Seitenlappen ca daumenbeerengross. Craniotabes +. 
Patellarrefl. multipel. Erhilt Vitol und Rachitose. — 9.XII. 35. 
Gew. 6,600 g, Halsumf. 25.5 em. Gl. thyreoidea kaum palpabel. 
Allgemeinzust. gut. ——- Diagn.: Struma congenita. 

6) P. (ungetauftes Miidchen), geb. 15.VI. 35. Vater Zimmer- 
mann, Tapanila. — Wird poliklin. untersucht, 1.VII. 35.—— Anamn.: 
In der Familie ist, soviel die Mutter weiss, kein Kropf vorge- 
kommen. Pat. das jiingste von 9 Geschwistern. Bei der Mutter 
ist friiher kein Kropf festgestellt worden, auch wiihrend der frii- 
heren Schwangerschaften wurde keine Verdickung des Halses 
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konstatiert. Jetzt ist bei der Mutter ein deutlicher, missig gros 
ser Kropf nachweisbar, der keine Beschwerden verursacht. Die 
iibrigen Kinder haben, soviel die Mutter weiss, keinen Kropf und 
auch friiher keinen gehabt. Schwangerschaft normal, Geburt 
ebenso. Geburtsgew. 3,690 g. Gleich nach der Geburt sehnar- 
chende Atmung. Récheln jetzt fast vollstindig verschwunden. 
Hat dauernd Muttermilch bekommen. Halsumf. (23.VI. 35.) 23 em. 
18.VI.-19.VI. Kérpertemp. 39,4—-38,8° C. Seit der Geburt mit 
Jodkaliumsalbe behandelt, die in den Hals einmassiert wurde. 
Kommt auf Anraten des behandelnden Arztes zur Untersuchung. 

St. pr.: Gew. 3,550 g, Liinge 52 em, Halsumf. 20 em. All 
gemeinzust. gut. Haut und Unterhautgewebe normal. Lungen, 
Herz und Abdomen tadellos.  Vorderteil des Halses deutlich 
mehr als normal gefiillt. Isthmus der Schilddriise eben palpabel, 
rechter Seitenlappen erscheint von der Grésse einer Daumenbeere, 
linker kleinfingerbeerengross. Nicht zur Nachuntersuchung ge 


kommen. Diagn.: Struma congenita. 
7) K. J. F., geb. 17.1X. 35. Vater Drechsler, Helsinki. 
Aufgen. 19.1X. 35. - Anamn.: Schwester vom Grossvater des Pat. 


(viiterlichers.) bei einer Kropfoperation gestorben. Schirester des 
Vaters hat Kropf. Familie sonst 0. B. Pat. zweites Kind. Wahrend 
der ersten Schwangerschaft hat die Mutter keine Vergrésserung 
der Schilddriise wahrgenommen, wiihrend der zweiten Schwanger 
schaft dagegen vergrésserte sich die Schilddriise erheblich (und 
ist jetzt, 18.11.36, noch gross.). Schwangerschaft und Geburt 
normal. Geburtsgew. 3,370 g. Zustand des Kindes nach der 
Geburt gut. Am 17.1X. bekam Pat. beim Umlegen einen Anfall 
von Atemnot. Am folgenden Tage wurden die Anfiille von Atem 
not schwerer. Zumal beim Bewegen des Pat. nahm die Atem- 
not bedrohlich zu. Beim Stillliegen des Pat. besserte sich der 
Zustand betriichtlich. In der Nacht auf den 19.1X. bekam Pat. 
in der Entbindungsanstalt Coffeininjektionen und Sauerstoffatmung. 
Wird wegen der Anfille von Atemnot in die Kinderklinik ver- 


legt. St. pr.: Gew. 3,130 g, Liinge 49 em, Brustumf. 33 em, 
Kopfumf. 34,5 em. at sieht ruhig und gesund aus, wenn er 


bewegungslos liegt, bekommt dann und wann Anfiille von Atem 
not, wiihrend welcher er zyanotisch wird. Haut normal, kein 
Aussehlag, keine Schuppung. Tonus und Turgor normal. Lungen, 
Herz, Abdomen o. Schilddriise deutlich vergréssert, Vorder 
teil des Halses etwas runder als gew6éhnlich, Schilddriise erscheint 


etwa pflaumengross. Harn und Stuhl o. B. 19.1X. 1 gttx*4 
Jodlysin (Jodlysin 20 gtt = 0,069 jod). - 25.1X. Rotfleckiges 


Exanthem iiber den ganzen Korper. Die Jodgaben werden aus 
gesetzt. — 21.1X. Exanthem nahezu verschwunden. Struma 
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knollen deutlich sichtbar, rechts stiirker. — 30.IX. Nach Hause 
entlassen. Atemnot verschwunden. — 18.11. 36. Pat. hat sich 


bis auf gelegentlichen Husten wihrend der letzten 3 Wochen seit 
der Entlassung aus dem Krankenhaus wohl befunden. Wiihrend 
des Hustens Récheln beim Atmen. Gew. 6,790 g, Halsumf, 23 
em. Schilddriise erscheint nicht vergréssert, ist eben palpabel. 
Diagn.: Struma congenita. 

8) S. L. N., geb. 2.X. 35. Vater Bahnwiirter, Lauritsala. 
Aufgen. 9.X1I.35. — <Anamn.: Mutter des Vaters und Mutter des 
Pat. haben Kropf. Mutter ohne Beschwerden, weiss auch nicht, 
wann die Schilddriisenvergrésserung entstanden ist. 3-jaihr. Schwe- 
ster des Pat. gesund. Schwangerschaft und Geburt normal. Ge 
burtsgew. 4,050 g. Zust. des Pat. nach der Geburt gut. Bekam 
Muttermileh. Trank anfangs gut, allmihlich wurde das Saugen 
erschwert, weshalb Pat. 6fter angelegt wurde. Gew. 16.X. 3,930 g, 
30.X. 4,250 g. Seit iiber einer Woche hat Pat. nach den Mahl- 
zeiten erbrochen. Die Atmung ist von Geburt an erschwert ge 
wesen. War wegen der Atmungschwierigkeiten mehrmals beim 
Arzt. Der behandelnde Arzt schickt Pat. mit der Diagn. Pseud 


croup in die Klinik. St. pr.: Sieht gesund aus. Stellung und 
Bewegungen normal. Gew. 4,450 g, Kopfumf. 37 em, Brustumf. 


32 em, Halsumf. 22 em (13.XI.), Liinge 57 em. Kérperbau ziem 
lich kriiftig. Tonus, Turgor, Herz, Lungen, Abdomen tadellos, 
nur hért man beim Atmen einen deutlichen inspiratorischen 


Stridor.  Schilddriisenlappen symmetrisch, etwa_ pflaumengross, 
keine Knollen darin nachweisbar. Auf dem Ré6éntgenbild der 
srusthéhle Herzschatten grésser als normal. 11.X1. Sauer- 
stoffverbrauch 1,93 1/Std. — Ab 12.XI. 2X2 gtt. Jodlysin. - 
Gesichtsausschlag. 20.X1. Jodmedikation unterbrochen. 
22.XI. Sauerstoffverbrauch 1,95 1/Std. Halsumf. und Schild 
driise wie zuvor. Stridor verschwunden. Nach Hause. — 19.11. 36. 


Pat. hat um Weihnachten Ohrenfluss gehabt, sich sonst wohl 
hbefunden. Gew. jetzt 6,850 g. Hat seit der Entlassung aus dem 
Krankenhaus Flaschennahrung erhalten. Gut entwickelt.  Sieht 


gesund aus. WSchilddriise kaum palpabel. —- Diagn.: Struma con 
genita. 

9) T. U. N., geb. 13.11. 36. Vater Kaufmann, Helsinki. 
Aufgen. 20.111. 36. Anamn.: Die 23-jiihrige Schwester der Mut- 


ter hat von ihrem 10. Jahre ab Struma gehabt. Dieser Kropf 
der Schwester ist nicht besonders gross, auf beiden Seiten gleich 
und verursacht keine Beschwerden. Familie sonst o. B. Pat. 
erstes Kind. Seit Beginn der Schwangerschaft ca 4 Mon. lang 
litt die Mutter an Ubelkeit und Erbrechen. In der zweiten 
Sechwangerschaftshilfte war das Befinden besser gewesen, bis 
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etwa 1'/2 Wochen vor der Geburt Fiisse und Gesicht leicht an 
zuschwellen begannen. Wihrend der drei letzten Schwanger- 
schaftsmonate bemerkte die Mutter ein Wachsen ihrer Schild- 
driise. Jetzt hat die Mutter eine miissige Struma, welche die 
Atmung etwas behindert. Sonst keine Beschwerden, keine Schwit- 
zen, keine Abmagerung. Geburt rechtzeitig, normal. Zustand 
des Kindes nach der Geburt gut. Gew. 3,690 g. Hat vom 
ersten Tage an Muttermilch bekommen. Atmung des Kindes war 
von Anfang an schnarchend. Hiusl. Verhiiltnisse zieml. gut. 

St. pr.: Gew. 3,310 g, Liinge 53 em, Kopfumf. 35,5 cm, Brust 
umf. 31,5 em. Allgemeinzustand gut. Stellung und Bewegungen 
normal. Beim Einatmen miichtiger Stridor, der tiber der ganzen 
Brusthéhle hérbar ist. Lungen sonst tadellos, ebenso Herz und 
Abdomen. Vorderteil des Halses deutlich runder als gewéhnlich, 
rechts knollig. Die Seitenlappen der Schilddriise erscheinen etwa 
so gross wie Wallnusshilften; im oberen Abschnitt des rechten 
Lappens ausserdem ein ca fingerbeerengrosser Knollen. Harn und 


Stuhl normal. 20.111. Pat. erhilt von jetzt ab Jodlysin 2X1] 
gtt. Cardamin. 26.111. Atmung leichter. 31.111. Atmung 
nahezu unbehindert. R6éntgenbild der Brusthéhle o. B. Ekg. 
normal. —— 6.1V. Allgemeinzust. gut. Atmung unveriindert. Hals 


umf. 19 em. Schilddriise deutlich verkleinert. Rechter Lappen 
von der Griésse eines Minnerdaumens, der in seinem oberen Teil 
befindliche Knollen kleinfingerbeerengross, linker Lappen etwas 
kleiner, weich. Diagn.: Struma congenita. 

10) H. (Ungetauftes Miidchen), geb. 20.1V. 36. Vater Feiler, 
Helsinki. Poliklin. untersucht 23.1V. 36. — Anamn.: Mutter 
der Mutter Kropf, ebenso die jetzt 27-jiihrige Mutter. Mutter der 
Pat. bemerkte ihren Kropf im Schulalter. Beide haben von ihrem 
Kropf keine Beschwerden gehabt. Pat. viertes Kind. Alteste 
Schwester 9 J., gesund. Das zweite und dritte Kind der Mutter 
sind gleich nach der Geburt gestorben (die zweite Geburt durch 
Placenta praevia erschwert, Kind starb; das dritte Kind, Friih 
geburt, starb nach einigen Tagen). Wihrend der letzten Schwan 
gerschaft hat die Mutter 19 kg zugenommen. Hat sich im iibri 
gen ausgezeichnet befunden. Die Schilddriise ist nach ihrer 
Meinung nicht gewachsen, aber der Hals genau wie der iibrige 
Kérper dicker geworden. Geburt normal. Pat. nach der Geburt 
ca 20 Min. zyanotisch, danach Wohlbefinden. Wohnungsverhilt 
nisse leidlich. Die Familie hat ein helles Zimmer, das tadellos 
sauber ist. - St. pr.: Gew. 2,700 g, Linge 47 cm, Kopfumf. 
33 em, Brustumf. 28 em, Halsumf. 19 em. Allgemeinzust. gut. 
Hautfarbe, Tonus, Turgor gut. Lungen, Herz und Abdomen ta 
dellos. Schilddriise gleichmiissig, symmetrisch vergréssert. Seiten 
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lappen wallnussgross. Keine Atmungsschwierigkeiten. — Diagu.: 
Struma congenita. 

11) S. (ungetauftes Miidchen), geb. 2.VII. 36. Vater Arbeiter, 
Pukkila. Poliklin. untersucht 3.VII. 36. Anamn.: In der 
Familie kein Kropf, ausser bei der Mutter seit dem 13. Jahre. 
Mutter hat etwas Atembeschwerden gehabt. Ein Wachstum des 
Kropfes wiihrend der Schwangerschaft hat sie nicht bemerkt. Be 
finden wiihrend der Schwangerschaft gut. Geburt rechtzeitig, 


spontan, Gesichtslage. Pat. leicht scheintot. Kam_ sich rasch 
und hat seitdem keine Atmungsschwierigkeiten dargeboten. Ge 
burtsgew. 3 kg. Wohnungsverhiltnisse gut. Die 4-k6épfige 
‘amilie hat 38 Zimmer und Kiiche. — S?¢. pr.: Liinge 51 em, 
Kopfumf. 87 cm, Halsumf. 18 em. Allgemeinzust. gut. Kind 


liegt mit stark nach hinten gebogenem Kopf. Haut normal bis 
auf das Gesicht, das bliulich verfiirbt und géschwollen ist. Lungen, 
Herz und Abdomen tadellos. Vorderteil des Halses deutlich auf- 


getrieben. Seitenlappen der Schilddriise etwa pflaumengross, 
knollig. Knollen wallnuss- und bohnengross. Isthmus daumen- 
beerengross. — Diagn.: Struma congenita. 


Bei Betrachtung meines Materials kénnen wir zuniichst 
feststellen, dass die meisten Fille, nimlich 6 von 11, aus 
Helsinki stammt. Dies diirfte vorwiegend vielleicht darauf 
beruhen, dass die Kinwohner der Stadt ihre Kinder natiirlich 
am ehesten in die Poliklinik zur Untersuchung bringen. Vom 
Lande kommen die Patienten nur beim Auftreten besonders 
ernster Beschwerden oder vom Arzt geschickt. Die vom Lande 
gekommenen Fiille in meinem Material stammen siimtlich aus 
Gegenden, in denen der Kropf nach Apiercreutz relativ 
reichlich auftritt: 3 aus der Gegend nérdlich von Helsinki, 1 
aus Siidhiime und 1 von der Saimakiiste. Mein Material lie- 
fert natiirlich keinerlei Bild vom Vorkommen der Struma con- 
genita in den verschiedenen Teilen unseres Landes, aber meines 
Krachtens ist es doch angebracht, darauf hinzuweisen, dass- 
alle Fille aus Gegenden stammen, wo eine Schilddriisenver 
grésserung hiiufiger als normal auftritt. Inbezug auf das Vor- 
kommen des Leidens in unserm Lande iiberhaupt diirften je- 
doch dies 11 wihrend eines einzigen Jahres in unserer klei- 
nen Klinik diagnostizierten Fille eine Art Begriff geben. Fer- 
ner ist zu beriicksichtigen, dass in keiner Weise versucht 
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worden ist, durch Mitteilung an die Entbindungsanstalten 
oder an die in der Stadt und in der Umgebung der Stadt 
tiitigen Arzte solche Fiille zu sammeln, sondern dass die Pu- 
blikation der Fiille beschlossen wurde, weil in der Klinik 
gleichzeitig drei relativ schwere Fiille zu behandeln waren. 
Beim Durchlesen der Familienanamnese der Patienten 
meines Materials konstatieren wir, dass sich bei der Mutter 
eines jeden Struma-congenita-Patienten ein Kropf nachweisen 
liisst, und in mehreren Fiillen ist das gleiche Leiden auch bei 
anderen Familienmitgliedern aufgetreten. Gewéhnlich liegen 


venauere Angaben iiber die Familie der Mutter vor, nur in 


Vig. 1. Fall 3, 1 und 2. 


4 Fiillen ist ein Kropf auch in der Familie des Vaters gemel 
det, in 3 Fiillen bei der Schwester des Vaters und in einem 
Falle ausserdem bei der Schwester des Grossvaters, in einem 
Fall schliesslich bei der Mutter des Vaters. Beim Vater ist 
nach den von den Miittern der Patienten gemachten Angaben 
in keinem einzigen Fall eine Schilddriisenvergrésserung vorge- 
kommen. In der Familie der Mutter ist der Kropf oft in 
mehreren Generationen aufgetreten. Fiinf Patienten meines 
Materials haben iiltere Geschwister. In keinem einzigen Fall 
ist bei den iilteren Geschwistern ein angeborener Kropf fest 
vestellt worden, und nur in einem Falle hat sich bei der iilte 
teren Schwester des Patienten im spiiteren Alter, mit 6 Jah 
ren, ein Kropf entwickelt. 

Wenn wir die Anamnesen der Patienten durchsehen, fiillt 


ar, 
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auf, dass die Struma der Mutter fast in allen Fiillen, wo die 
Mutter darauf geachtet hat, wiihrend der Schwangerschaft 
gewachsen ist. Ein Fall ist in dieser Beziehung meines Krach- 
tens von besonderem Interesse. In Fall 6 ist der Patient das 
neunte Kind. Wiihrend der friiheren Schwangerschaften hatte 
die Mutter des Patienten keine Vergrésserung ihrer Schild- 
driise wahrgenommen und hatte auch friiher keinen Kropf 
gehabt. Auch bei den Kindern aus jenen Schwangerschaften 


Fig. 2. Die Mutter des Fall 3. 


war nichts vom Normalen Abweichendes bemerkt worden. 
Plétzlich wiihrend der 9. Schwangerschaft fiingt die Schild 
driise der Mutter an zu wachsen, und das zur Welt kom- 
mende Kind hat einen ziemlich grossen Kropf. In diesem 
Fall ruft also wiihrend der letzten Schwangerschaft irgendein 
endo- oder exogener Faktor eine St6érung im Gleichgewicht 
der innersekretorischen Driisen bei der Mutter hervor: infolge- 
dessen beginnt die Schilddriise der Mutter, sich krankhaft zu 
vergréssern, und gleichzeitig entwickelt sich bei dem Foétus 


ein Kropf. 


RAIHA 


Bei Betrachtung der Angaben iiber den Zustand der Mut 
ter wiihrend der Schwangerschaft bemerken wir keine Uber- 
einstimmung. Die einen Miitter haben sich wohl befunden, 
bei ihnen sind keinerlei subjektive oder objektiven Beschwer 
den aufgetreten; bei den anderen wiederum (1, 3 und 9) haben 
Beschwerden wiihrend der Schwangerschaft vorgelegen: Miidig- 
keit, Ubelkeit und Erbrechen. In Fall 10 hat die Mutter 
wiihrend der Schwangerschaft sehr stark zugenommen. Irgend- 
welche schwereren Graviditiitstoxikosen sind bei den Miittern 


nicht vorgekommen. 


Fig. 3. Fall 2 3.1V. und 17.1V. 


Fassen wir den Zustand des Kindes gleich nach der Ge 
burt ins Auge, so haben sich die meisten Kinder wohl befun 
den. Nur in drei Fiillen (1, 10 und 11) tritt eine leichte 
Asphyxie ein, aber die Patienten erhohlen sich rasch. Fall 3 
wiederum ist liingere Zeit blau und schlaff gewesen. Dies 
diirfte wohl auf der durch die Geburt verursachten Hirnliision 
beruht haben, in deren Folge sich bei dem Patienten ein 
schweres Little’sches Krankheitsbild entwickelt. Von sonsti- 
gen bei den Struma-congenita-Fiillen meines Materials vorge 
kommenen Krankheiten ist zu erwiihnen: dass Fall 2 durch 
einen angeborenen Herzfehler kompliziert wird, der indessen 
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verhiiltnismiissig leichter Natur ist, da sich der Patient trotz 
seines recht grossen Herzens und des miichtigen Geriiusches 
vollig normal entwickelt. In Fall 8 ist der Herzschatten auf 
dem Roéntgenbild ebenfalls etwas grésser als normal, aber sonst 
liisst sich nichts Krankhaftes am Herzen nachweisen. Fall | 
wird durch eine die ganze linke Lunge erfiillende Infiltration 
kompliziert, die sich erst nach Verlauf von etwa 2 Wochen 
aufhellt. Im Alter von ca 2 Monaten bekommt der Patient 
eine schwere Darminfektion und erliegt dem daraus entstan- 
denen Intoxikationszustand in einigen Tagen. Alle anderen 
Fille haben sich regelmiissig entwickelt. 

Die Struma congenita ist in der Regel diffus-parenchyma- 
tos. Bei meinen Fiillen bemerken wir oft, dass der eine 
Schilddriisenlappen grésser ist als der andere, und in zwei 
Fiillen ist ein verhiiltnismiissig grosses Adenom palpabel. 

Von den 11 oben referierten Fiillen sind 8 wegen Atmungs- 
schwierigkeiten in iirztliche Behandlung und ins Krankenhaus 
gekommen. In allen Fiillen hat sich der Kropf relativ rasch 
verkleinert (binnen einiger Wochen), und die Beschwerden sind 
im allgemeinen schon friiher verschwunden. Die einzigen Be- 
handlungsmassnahmen bei dem Versuch, die Atmungsschwierig- 
keiten zu lindern, sind auf die Kopfstellung gerichtet gewesen, 
und die durch die erschwerte Atmung des Patienten bedingte 
Unruhe ist mittels Narkoticis verhindert worden. Wie auch 
aus friiheren Publikationen (Crorrr u. a.) erhellt, lassen sich 
die Atembeschwerden gewoéhnlich dadurch lindern, dass der 
Kopf des Neugeborenen retroflektiert gehalten wird, und nur 
selten hat man zu eingreifenderen Massnahmen schreiten miis- 
sen. Unter Klinikverhiiltnissen verkleinert sich der Kropf beim 
Neugeborenen, wie wir aus den oben von mir geschilderten 
Fiillen ersehen, nach unserer Erfahrung sehr rasch ohne ir- 
gendwelche spezifische Jodbehandlung. In den Fiillen 1, 2 
und 3 hat sich ein verhiiltnismiissig grosser Kropf unter Kran- 
kenhausbehandlung im Verlauf von 2—4 Wochen bedutend 
verkleinert. Fall 2 ist insofern eigenartig, als der Patient 
vor der Aufnahme in das Krankenhaus etwa 2'/: Monate 
unter hiiuslichen Verhiiltnissen gelebt hat, und der Kropf so 
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wie auch die Atmungsschwierigkeiten unterdessen unveriindert 
veblieben sind. Nach der Kinlieferung ins Krankenhaus am 
3.1V. fangen die Atembeschwerden an, rasch abzunehmen, und 
der Kropf wird kleiner. Der Halsumfang vermindert sich bis 
gum 16.1V. von 25'/: em auf 21'/2: em. Der Patient wird 
in der Klinik dauernd wie ein gesundes Kind behandelt und 
erhiilt keine Medikamente. Unter hiiuslichen Verhiiltnissen 
erfolgt die Verkleinerung des Kropfes beim Neugeborenen, 
Fiillen 2, 4 und 5 erhellt, erheblich langsamer. 


wie aus den 

In diesen Fiillen ist die Struma beim Erreichen eines 
Alters von einigen Monaten noch nicht verschwunden, aber 
bei spiiteren Nachuntersuchungen, etwa nach Verlauf eines 
Jahres, hat sich die Schilddriise auch in diesen Fiillen der 
artig verkleinert, dass sie kaum mehr palpabel ist. In den 
Fiillen 7, 8 und 9 haben die Patienten einige Tage lang grosse 
Joddosen 0,006—0,012 g pro die erhalten. Die Dosen sind so 
vross gewesen, dass zu vermuten steht, dass in Fall 7 und & 
bei dem Patienten aufgetretene kleinfleckige Exanthem sei ein 
Produkt der Jodbehandlung gewesen. Sonstige Symptome 
sind bei den Patienten infolge der hohen Joddosen nicht ent 
standen, und auch das Exanthem ist nach Beendigung der 
Jodbehandlung innerhalb einiger Tage verschwunden. Unter 
Jodbehandlung hat sich die Schilddriise wiihrend des Kranken 
hausaufenthaltes nicht rascher verkleinert als bei denjenigen 
Patienten, welchen Jod nicht als Arznei verabreicht wurde. Bei 
der Nachschau dagegen ist der Kropf bei den mit Jod behandel 
ten Patienten vollstiindig verschwunden, wiihrend sich bei den 
nicht mit Jod behandelten Patienten gelegentlich der Kon 
trolluntersuchungen immer noch eine etwas vergrésserte Schild 


driise nachweisen liisst. 


Auf zwei Fragen méchte ich in diesem Zusammenhang 
die Aufmerksamkeit etwas eingehender richten, obwohl die 
geringe Anzahl der Fiille und die bisher unvollstiindige Kennt 
nis des Problems selbst nicht zum Ziehen von sicheren Schluss 
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folgerungen berechtigen: niimlich auf die Atiologie und die 
Therapie der Struma congenita. 

Wie auch alle friiheren Forscher konstatieren, kommt bei 
den Eltern von Struma-congenita-Patienten, zumal bei der Mut- 
ter, hiiufig ein Kropf vor. Demme observierte 53 Fille; in 37 von 
diesen Fiillen lag ein Kropf bei den Eltern, davon in 23 Fiil- 
len ausschliesslich bei der Mutter vor; von Ricuarps 43 Fiillen 
hatten 22 Miitter und nur in einem Falle beide Eltern einen 
Kropf. In Riisesmanns 9 Fallen und in Crortis 7 Fiillen 
hatten siimtliche Miitter Struma. In den 11 von mir unter- 
suchten Fiillen haben ebenfalls alle Miitter Krépfe. In einem 
erossen Teil der Fille hat die Mutter beobachtet, dass der 
Kropf wiihrend der Schwangerschaft entweder entstanden oder 
gewachsen ist. Die Vergrésserung der Schilddriise wiihrend 
der Schwangerschaft ist eine physiologische Erscheinung, die 
man bei genauer Observation der Schilddriise fast bei jedem 
schwangeren Weibe feststellen kann. Die Besprechung dieser 
Erscheinung fillt ausserhalb des Rahmens dieser Arbeit, und 
die Veriinderung in dem gegenseitigen Gleichgewichtszustand 
der innersekretorischen Driisen, die wiihrend der Graviditiit 
stattfindet, diirfte bisher nicht geklirt sein, obwohl wir be- 
stimmte korrelative Funktionen bereits kennen: der Einfluss 
der Plazenta stammenden Stoffe auf die Schilddriise (Srrrz) 
und die Korrelation zwischen Keimdriise, Hypophyse und 
Schilddriise. Die Entwicklung und die Funktion der fétalen 
Schilddriise sind wahrscheinlich denselben LHinfliissen unter- 
worfen wie diejenigen der miitterlichen Schilddriise, darauf 
lassen viele Beobachtungen schliessen, wie die Basedow-kranken 
Kinder, die von Basedow-kranken Miittern geboren werden (Txo- 
was, Diverter). Die Atiologie der Struma beim Neugeborenen 
ist also aufs innigste mit der Atiologie der bei der Mutter 
auftretenden Struma verkniipft. Doch ist zu beachten, dass 
hiiufig bei einer Schwangeren Struma konstatiert wird, ja dass 
man sogar die Entwicklung eines Kropfes bei einer Schwange- 
ren beobachten kann, ohne dass das sich wiihrend der Schwan- 
gerschaft entwickelnde Kind bei der Geburt eine vergrésserte 
Schilddriise darbietet. Dies habe ich, wiihrend ich das oben 

5— 36416. Acta pediatrica. Vol XIX. 
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vorgelegte Material sammelte, bei Ausiibung meiner Beratungs- 
tiitigkeit vielfach konstatiert. In der Beratungsstelle fiillt die 
miichtige Schliddriise der Mutter auf, und bisweilen soll sie 
wiihrend der letzten Schwangerschaft enstanden sein, ohne 
dass man bei dem jungen Neugeborenen eine Schilddriisen- 
vergrésserung nachweisen kann. teilt als Re- 
sultat seiner grossen Erfahrung mit, dass die » Kropfhereditiit 

in der Schweiz seit Einfiihrung der Jodprophylaxe »nicht 
mehr zum Ausdruck gelangen kann». Die Mutter kann einen 
noch so grossen Kropf haben, wen sie nur wiihrend der Gra- 
viditiit regelmiissig Vollsalz gebraucht, so hat das Neugeborene 
niemals eine Struma. Nach EaGrensercers Erfahrung bekom- 
men auch Kropfeltern niemals Kropfkinder, wenn sie in eine 
kropffreie Gegend iibergesiedelt sind. In bestimmten Gegen- 
den der Schweiz hat man auch feststellen kénnen, dass etwa 
jedes zweite Neugeborene eine palpable Struma darbietet, wenn 
die Mutter wiihrend der Schwangerschaft keine Vollsalz ge 
nommen hat; wiihrend die Schilddriise in allen den Fiillen, 
wo die Jodprophylaxe wiihrend den Graviditiit zur Anwendung 
gekommen ist, beim Neugeborenen klinisch normal ist und 
sich auch in den obduzierten Fiillen bei einem Gewicht von 
‘a 2 ¢ als normal erweist. Gestiitzt auf die in der Schweiz 
erworbene Erfahrung, steht Eagenpercrer auf dem Standpunkt, 
dass die Hereditiit bei Entstehung der Struma congenita keine 
primiire Rolle spielt. Unter den bei uns herrschenden Ver- 
hiltnissen lisst sich diese Auffassung, die auf der beim Stu- 
dium einer Gebirgsendemie erworbenen Erfahrung basiert, nicht 
ohne weiteres zur Anwendung bringen. Die Strumaendemie 
in Finnland diirfte jedenfalls nicht unmittelbar auf einem 
Jodmangel beruhen, obgleich man die Bedeutung des Jods als 
eines mitwirkenden iitiologischen Faktors nicht wohl eliminie- 
ren kann. Die Ursache der Endemie ist, wie ich oben bereits 


angedeutet habe, in erster Linie in allgemeinhygienischen 
und -diiitetischen Verhiiltnissen zu suchen. Wir wissen aus 
Untersuchungen und Erfahrungen inbetreff der durch Avita- 
minosen bedingten Krankheitszustiinde, eine wie zentrale Rolle 
die Konstitution bei deren Entstehung zu spielen scheint. Wir 
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wissen z. B., wie leicht manche Kinder an Rachitis erkranken, 
wie es beinahe unmdglich ist, das Auftreten leichter Symp- 
tome dieser Krankheit bei ihnen zu verhindern, und ander- 
seits, wie andere Kinder selbst unter den ungunstigsten Be- 
dingungen von der Krankheit verschont bleiben. Wenn wir 
wie in meinem Material, bemerken, dass jedes der Struma- 
congenita-Kinder eine kropfkranke Mutter hat, in deren Fa- 
milie dieselbe Krankheit auch bei mehreren anderen Personen 
vorliegt, so kénnen wir die Bedeutung hereditiirer Faktoren 
bei Entstehung des Leidens kaum ableugnen. Lesen wir z. B. 
die Anamnese von Fall 4 und ersehen daraus, dass der Kropf 
in 3 von 4 Generationen der Familie vorkommt, und dass die 
Familienmitglieder iiberdies an verschiedenen Orten und unter 
verschiedenen Bedingungen aufgewachsen sind und gelebt ha- 
ben: die iilteren Generationen auf dem Lande vor fast hundert 
Jahren und die jiingsten heute in Helsinki, so kénnen wir die 
familiiire Disposition wohl nicht in Abrede stellen. Unsere 
Auffassung kristallisiert sich also dahin, dass, welcher exoge- 
ner Faktor oder welche Faktoren die Strumaendemie in Finn- 
land auch veranlassen mégen, das Auftreten der etnzelnen 
Struma-congenita-Fdlle sicher durch eine in den verschiedenen 
Familien und Individuen vorliegende angeborene Reaktionsberert- 
schaft bestimmt wird. 

Um nun zur Besprechung der Struma congenita-Therapie 
iiberzugehen, so ist zuniichst festzustellen, dass heute alle 
Forscher dariiber einig sind, dass die Struma congenita unter 
Verabreichung minimaler Joddosen zur Heilung kommt. Ham- 
BURGER warnt vor dem Gebrauch grosser Dosen und konsta- 
tiert, dass die Struma beim Neugeborenen hiiufig von selbst 
heilt. Rupriius verwendet in dem von ihm referierten Mate- 
rial, das 28 Fiille aus Steiermark umfasst, als Behandlung eine 
Joddosis, die zwischen 0,01 und 1,0 mg variiert. Er schildert 
auch die Jodvergiftung. 

Die Gefiihrlichkeit des Jods beim Neugeborenen diirfte 
also nicht darauf beruhen, dass das Jod beim Neugeborenen 
thyreotoxische Symptome hervorriefe, sondern vielmehr darauf, 
dass es einen andern, fiir Struma congenita charakteristischen 
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Krankheitszustand erzeugt. Wenn wir den minimalen Jodbe- 
darf des Neugeborenen beriicksichtigen, der nach KaGEensper- 
GER etwa 0,5 (0,0005 mg) pro Tag entsprechen diirfte, so kén- 
nen wir leicht die Verwendung kleiner therapeutischer Jod- 
dosen verstehen. 

Unsere Fiille in diesem Material kamen siimtlich zur Hei- 
lung, obwohl nur 4 bewusst mit Jod behandelt wurden: einer 
(6) mit Jod-Jodkalisalbe und drei mit Jodlysin per os (7, 8, 9). 
In den Fiillen 4 und 5 erhiilt man den Eindruck, dass eine 
eigentliche Verkleinerung des Kropfes erst nachweisbar ist, 
nachdem man angefangen hat, dem Kinde neben Muttermilch 
auch andere Nahrung zu verabreichen. In Fall 2 bemerken 
wir, dass der Zustand des als Brustkind unter hiiuslichen Ver- 
hiiltnissen lebenden Patienten etwa 3 Monate lang unveriin- 
dert' bleibt, dass aber der Kropf in der Klinik binnen zwei 
Wochen nahezu vollkommen verschwindet. Ebenso verkleinert 
sich der Kropf in den Fiillen 1 und 3 unter Klinikverhiilt 
nissen ohne bewusste Jodbehandlung. Diese Heilung kann 
indessen vielleicht doch das Resultat einer Jodwirkung sein. 
Erstens ist es méglich, dass das Jod der Ammenmilch und der 
in der Klinik gebrauchten Kuhmilch ausreicht, um den Jod 
bedarf der Patienten zu decken. In dem Leitungswasser der 
Stadt Helsinki ist nach Ap.iercrevurz iiberhaupt kein Jod 
enthalten. Ferner ist aber zu beachten, dass in jedem Kran- 
kenzimmer unserer Klinik eine Flasche mit Jodtinktur steht. 
Da wir wissen, dass man bei der Vornahme von Jodanalysen 
z. B. in Apothekenriiumen (ApLERCREUTZ) unproportioniert hohe 
Werte erhiilt, ist es méglich, ja sogar wahrscheinlich, dass die, 
wie man sagt, unbehandelt unter Klinikverhiiltnissen heilen 
den Kroépfe, die Arzneidosix, “er sie bediirfen, durch Vermitt- 
lung der Luft aus den Jodvorriiten des Krankenhauses erhal- 
ten. Beziiglich der von uns verwendeten grossen Jodgaben 
ist wohl nichts weiter zu sagen, als dass sie jedenfalls nicht 
rascher gewirkt haben als der blosse Aufenthalt im Kranken- 
haus ohne Arzneibehandlung; bei den Nachuntersuchungen 
(7 und 8) dagegen gewinnt man den Eindruck, als ob die 
Schilddriise in diesen Fiillen kleiner wiire als bei den Kindern 


ELF FALLE VON STRUMA CONGENITA 69 


der vorerwihnten Gruppe. Die Gefahr, die dem Kropfkran- 
ken Neugeborenen aus einer grossen Joddosis erwiichst, kann 
man selbstverstiindlich an Hand dieser Fiille nicht zu leugnen 
versuchen, die Fiille zeigen nur, dass manche Struma-congenita- 
Patienten keine Vergiftungssymptome bekommen, obwohl wir 
Jod in ziemlich kiihnen Quanten verwenden. Die Empfind- 
lichkeit der Struma-congenita-Patienten kann natiirlich unter 
verschiedenen Verhiiltnissen hochgradig variieren, ohne dass 
wir eine Erklirung fiir dies Phinomen finden kénnen. 


Zusammenfassung. 


Ks werden 11 im Laufe eines Jahres in Universitiitskin 
derklinik Helsinki observierte Fiille von Struma congenita 
vorgelegt, die siimtlich aus Gegenden stammen, wo der Kropf 
gehiiuft auftritt. In allen Fillen besteht auch bei der Mutter 
des Patienten eine Struma. In der Familienanamnese der 
Patienten kommt ein Kropf ausserdem bei mehreren anderen 
Familienmitgliedern vor. In 8 Fiillen bestanden Atmungs 
schwierigkeiten bei den Patienten. Grosse Joddosen wirkten 
bei Behandlung der Struma nicht nachdriicklicher und nicht 
nachweisbar rascher als der blosse Aufenthalt im Krankenhaus. 
Die giinstige Einwirkung des Klinikaufenthaltes auf die Struma- 
congenita-Patienten diirfte zum Teil auf die in der Klinik 
aufgestellten Jodtinkturflaschen zuriickzufiihren sein. Anscblies- 
send wird die Bedeutung hereditirer Faktoren bei der Ent- 
stehung von Struma congenita behandelt. Nach Ansicht des 
Verfassers muss bei Beurteilung der Stiirke der Strumabe- 
dingenden Faktoren die in der Familie vorkommende Reak- 
tionsbereitschaft in Betracht gezogen werden. 
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AUS DER UNIVERSITATSKINDERKLINIK IN AMSTERDAM. 


Der Typus E. 


Multiple Skelettabartungen, Hepatosplenomegalie, geistige 
Riickstandigkeit. 


Von 


CORNELIA DE LANGE und L. WOLTRING. 


Ks ist ein sehr zweifelhafter Verdienst, die Literatur im- 
mer wieder mit neuen Typen und Bildern bereichern zu wollen. 
Viel besser, man spiire nach dem verbindenden Mitglied mit 
dem schon bekannten und versuche seine Beobachtung diesem 
einzureihen. In dieser Weise sind wir vorgegangen, als in 
der Kinderklinik zwei Knaben zur Beobachtung kamen, deren 
eigentiimliches Syndrom uns anfiinglich ganz unbekannt war. 

In einer vor kurzem erschienenen Studie haben E..is, 
SHELDON und Capon 7 eigene Fiille bekannt gegeben, und 
noch 10' aus der Literatur zusammengetragen, von einem Ty- 
pus, dessen Hauptziige sind: Chondro-osteo-dystrophie, ange- 
borene Hornhauttriibung, Hepatosplenomegalie und Schwach- 
sinn, und den sie »Gargoylismus» genannt haben. Den Namen 
Gargoylismus haben die Autoren gewiihlt, weil die Patienten 
mit ihrem grossen Kopfe, ihrer grotesken, wenig menschlichen 
Facies und missbildeten Gliedern den Wasserspeiern (man denke 
z. B. an die Figuren auf der Nétre Dame in Paris) weitgehend 
gleichen. Die ersten Beobachtungen iiber dieses Krankheits- 
bild stammen von Grerrrup Huruer, die dasselbe beschrieben 
hat unter dem Titel: »Uber einen Typ multipler Abartungen 
vorwiegend am Skelettsystem». Husier im Pfaundler-Schloss- 

' Die beiden Fille von BINSWANGER und ULLRICH haben die Autoren 


iibersehen. 


72 CORNELIA DE LANGE UND L. WOLTRING 


manuschen Handbuch rechnet sie zu der hyperplastischen Form 
der degenerativen Dysostosen. Kinige Autoren (z. B. Turi.) 
sind der Meinung, dass die sogenannte Krankheit von Mor- 
quio (Osteochondropathia multiplex), ihren Namen mit Unrecht 
triigt und dass hier Identitiit mit dem Hurierschen Typus 
vorliegt, die Prioritiit also letztgenannten Autorin gebiihrt. 
Nach dem Studium der diesbeziiglichen Literatur kénnen wir 
uns dieser Meinung nicht voéllig anschliessen, obgleich in man- 
chen Piinkten Ubereinstimmung besteht zwischen den von bei- 
den Beobachtern geschilderten Bildern. 

Von den Skelettveriinderungen beim Gargoylismus scheint 
die meist konstante eine dorso-lumbale Kyphosis zu sein, ver- 
ursacht durch eine Missbilding der Wirbelkérper. Mehrere 
Varietiiten von kraniellen Difformitiiten sind beschrieben wor 
den (Hydrocephalus, Seaphocephalus, Acrocephalus, Oxycephalus 
u.s.w.). Sehr oft hat sich die Sella turcica als abnorm weit 
erwiesen, ohne dass Beinerosionen beobachtet wurden. Die 
Mehrheit der Patienten zeigte beschriinkte Extension in Finger- 
gelenken, Ellbogen, Schultern und Knieen. Ofters wurde Zwerg- 
wuchs beobachtet, einmal Riesenwuchs (Suetpon). Das Ab- 
domen wird wiederholt als sehr gross beschrieben, eigentlich 
grésser als der Volumzunahme von Leber und Milz entspricht. 
Nabel- und Leistenhernien werden mehrmals in den Kranken- 
geschichten erwiihnt. Die geistige Riickstiindigkeit ist gross. 
die meisten Kranken kommen nicht einmal zum Sprechen. 
Die Hiinde sind gewéhnlich kurz und dick. Réntgenologisch 
erweisen sich die Skelett-teile der Gliedmassen als plumper 
und kiirzer als normaliter. Das Acetabulum und die Fossa 
glenoidalis sind 6fters klein und seicht. 

Ks hat nur einmal eine pathologisch-anatomische Unter 
suchung stattgefunden, und diese betrifft der ersten Fall Hur- 
LER's. Leider wurden Leber und Milz nicht histologisch unter 
sucht; nur steht vermerkt »Congestion of the liver and the 
spleen» (Turnitin). Man macht es sich erst allmiihlich klar, 


dass die Gehirnuntersuchung, welche nach Binswancer und 
von SpikLMEYER vorgenommen wurde, dasselbe Ce 
rebrum betrifft, welches im niichsten Jahre beschrei- 
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ben wird! Es wiirden die histologischen Merkmiiler der juve- 
nilen amaurotischen Idiotie gefunden, und nach Turnint auch 
noch eine Wucherung der Adventitia. Wie Binswancrer und 
Uniricn mit Recht behaupten, liisst der Obduktionsbefund in 
diesem Falle keine sicheren Riickschliisse auf die Art even- 
tueller Gehirnerkrankungen in den anderen Fiillen von Dyso- 
stosis multiplex mit Schwachsinn zu. Letztere Autoren wei- 
sen auch noch hin auf einige Ziige, welche die Pléonostéose 
familiale von Lérit gemein hat mit den zwei von Huruer be- 
schriebenen und mit ihren zwei eigenen Fiillen. Es sei noch 
erwihnt, dass Purnam und Pre.Kan mitteilen, dass bei ihrem 
Patienten, einem 17-monatlichen Miidchen, die Fingerniigel 
sehr glatt waren »and unusually curved from end to end». 
Auch bei einem der von und beschrie- 
benen Kindern waren die Nigel breit und uhrglasférmig ge- 
kriimmt. Es ist interessant in dieser Beziehung darauf hin- 
zuweisen, dass Uhrglasniigel als hereditiire Anomalien beschrei- 
ben worden sind.' 

und Capon schliessen sich der Meinung 
von und Harrineron an, dass die angeborene 
Hornhauttriibung der meist essentielle Zug des von ihnen stu- 
dierten Syndroms sei. Eine friihere Beobachtung von E.uts, 
wo diese Triibung fehlte, haben die Autoren ihrer Serie nicht 
angegliedert, obgleich der Fall sonst viele Ahnlichkeit mit den 
anderen hat, und sie dazu geneigt sind, denselben als Forme 
fruste gelten zu lassen. 

Da unseren Fiillen nicht nur die angeborene Hornhaut- 
triibung fehlt, sondern auch die Erweiterung der Sella turcic: 
und die Kyphose muss man den Begriff Forme fruste doch 
gar zu weit fassen, um dieselben auch noch einreihen zu kén- 
nen. Vielleicht kénnte man sprechen von einem Ausschnitt 
aus dem Komplex. Wir haben die nichts priijudizierende Be- 
zeichnung Typus E (nach dem Familiennamen der Kinder) 
gewihlt. Kiinftige Beobachtungen miissen hier Klarheit bringen. 
Ebenso bleibt es kiinftigen Untersuchungen vorbehalten, die 

' E. A. Cockayne: Inherited Abnormalities of the Skin and its Ap- 
pendages. Oxford Med. Publ. 1933. 
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Natur dieser Abweichungen niiher zu kommen. Dass hier eine 
Stoffwechsel-anomalie vorliege, soll, angesichts der Vergrdésse- 
rung von Leber und Milz, gewiss in Betracht gezogen werden. 
Zu einer Punktion dieser Organe haben wir uns in unsren 
Fiillen nicht berechtigt gefiihlt. 


C. E., geboren am 5. November 1929 ist das jiingste der 6 
Kinder dieser Familie. Das erste Kind starb im Alter von 7 
Monaten an Kriimpfen, das zweite im Alter von 3 Monaten an 
Ikterus. Das dritte hat eine schwere Rachitis durchgemacht, das 
fiinfte (M. E.) is geistig zuriick. Die Eltern sind Ihrer Aussage 
nach gesund und nichts blutverwandt. 

Der Knabe hatte in 1932 Masern und einige Monate spiter 
machte er eine schwere Lungenentziindung durch. In 1933 hat 
er 6fters Schmerz in den Hiinden, und ermiidet rasch, legt sich 
jedesmal hin. Medio Juni 1934 erkrankte er, schlief dabei viel, 
und hatte Zuckungen im Gesicht. Seitdem strabiert er durch 
eine Paralyse des linken N. Abducens. (Encephalitis?). Am 25 
Juni besucht er zum ersten Male unsere Poliklinik, wo die Ver 
grésserung von Leber und Milz festgestellt wurde. Der erste 
Aufenthalt in der Kinderklinik ist vom 25 Juni bis zum 25 Juli 
1934. Herz und Lungen sind ohne Befund. Die Leber iiber- 
riigt den Rippenbogen um 4 Fingerbreiten, die Milz um 2 Finger 
breiten. Beide Organe sind unempfindlich, haben eine glatte Ober- 
fliiche, und fiihlen fest an. Die Reaktionen von PIRQUET, WASSER- 
MANN und Sacus-GeorGt sind negativ. Eine Blutuntersuchung 
ergibt: Himoglobin unkorrigiert nach SAuLi 74 %, Erythrocyten 
5.100.000, Leukocyten 11.500, Thrombozyten 200.000. Formel: 
Kos 3, Bas. 0, Stabk. 0, Segmk. 66, Lymphoec. 24, Monozyten 
7%. \Leichte toxische Granula in den neutrophilen Leukozyten. 
Senkung der roten Blutkérperchen nach einer Stunde 12 mM. 
nach 2 Stunden 19 mM. Der Harn zeigt keine Vermehrung von 
Urobilin. Bei einer Galaktose-belastung von 27 Gram findet sich 
im Harn keine vermehrte oder verliingerte Zuckerausscheidung. 
Der Augenarzt (Dr. RokLors), sagt vom Fundus oculi: » Die Nervi 
optici kontrastieren sehr wenig mit der Umgebung, wodurch die 
selben etwas unscharf abgegrenzt sind. Die Retinagefisse sind 
ein wenig geschlungen. Das Bild liegt jedoch noch innerhalb des 
Normalen». Die Hornhaut ist klar. 

Nach der Entlassung geht es dem Knaben anfiinglich gut, 
dann aber bekommt er Pneumonie und Gelbsucht, wird in das 
Emma-Kinderkrankenhaus aufgenommen, und bleibt dort vom 13.2. 
1934 bis zu 12.4. 1934. Auf Grund der Krankengeschichte, welche 
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der Direktor D:r J. C. ScHIPPERS uns leihweise iiberliess, kommt 
es uns als sehr wahrscheinlich vor, dass er im dortigen Kranken- 
haus eine akute Gelbsucht (Ikterus katarrhalis der iilteren Arzte) 
durchgemacht hat, wodurch Leber und Milz noch eine temporire 
Zunahme erfuhren. 

Kiner rezidivierenden Bronchitis wegen kommt er dann am 
9. Nov. 1935 wieder in die Kinderklinik. Eine Beschreibung 
seines eigenartigen Habitus, der beim ersten Aufenthalt schon 
getroffen hat, mége jetzt folgen. Der Knabe hat einen gedrungenen, 
plumpen K6rperbau mit groben Gesichtsziigen. Seine Liinge und 
sein K6érpergewicht entsprechen dem Alter. Der Gehirnschiidel 
ist dem Antlitzteil gegeniiber etwas miichtig; er ist nicht acro- 
cephal, Fontanellen und Nihte sind ohne Befund. Die Haare 
sind dick und trocken, die Haargrenze ist normal. Die Augen- 
brauen sind buschig; die Augenlider, besonders die unteren, dick 
mit deutlicher Gefiisszeichnung. Der Hals ist auffallend kurz. 
Arme und Beine werden in normaler Weise bewogen, die Hiinde 
jedoch sind dick, plump, werden steif gehalten, die Finger sind 
dick und kurz, und stehen in leichter Beugekontrakturstellung. 
Besonders das letzte Interphalangealgelenk ist etwas verdickt. Die 
Fingerniigel sind uhrglasf6rmig gekriimmt. Die Beine und Fiisse 
sind ohne Befund, nur zeigen auch die Zehennigel die Uhrglas- 
form. Die Kleinfinger sind beiderseits radialwirts verkriimmt. 
Das Abdomen ist aufgetrieben, es gibt eine kleine Nabelhernia. 
Die Leber hat noch dieselbe Grésse als beim vorigen Aufenthalt, 
die Milz hat etwas an Grésse zugenommen. (Fig. 1 und 2.) Der 
Knabe hat eine nicht ganz normale Psyche, 6fters hat er un 
motivierte Wutanfille. Er spricht wenig, kann aber gut sprechen, 
obgleich er geistig etwas zuriick ist. 

Laboratoriumbefunde: Blut. Himoglobin 78 %, rote Blutkér 
perchen 5.200.000, weisse 8.800, Thrombozyten 260.000. Formel: 
Kos 1, Bas. 1, Stabk. 2, Segmk. 40, Ly. 49,5, Monoe. 2,5, 
Plasmaz. 3%. Die roten Blutkérperchen sehen normal aus. Blut- 
cholesterin 1,26 ° 

Harn zeigt eine inkonstante positive Urobilin-reaktion. Kein 
Azeton im Niichterharn. 

Leberfunktion. Reaktion’ nach TAKATA-ARA negativ. 


/00. 


Galaktosebelastungsprobe (25 Gram Galaktose per 0s.) 


Niichtern beim Anfang der Probe Nach '/2 St.| 1 St.) 1'/2 St. 2 St. 
Galaktosaemie 0. 33. 54. 49, 25 mgr%. 
Glukosaemie 109. 3. 89. 90. 84 mgr%. 


zu gleicher Zeit bestimmt. 
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Aus diesen Zahlen geht hervor, dass die Blutgalaktose die 
normale Limit von ungefiihr 40 mgr% iibersteigt, und die Aus- 
scheidung zu lange dauert. Auch die Glukosekurve zeigt einen 
etwas ungewéhnlichen Verlauf.' Der Niichternwert ist normal. 


Réntgenologische Untersuchung. 


Schiidel: normale Sella turcica. Nihte ohne Befund. Das 
Bild ist etwas wolkig, ohne dass man von einem Druckschide!] 
sprechen kann. 

Hand: Metacarpalia und Phalangen sind kiirzer, breiter und 
plumper als beim gleichaltrigen Kontrollkind (Fig. 3 und Fig. 3 a.) 

Ossificationsriickstand im Carpus. Auch die distalen Ende 
von Radius und Ulna sind etwas plump. 


M. E. Diesen jetzt 14-jihrigen Knaben haben wir ambulant 
untersuchen kénnen. Normale Geburt. Das Kind lief mit einem 
Jahr, entwickelte sich normal bis zum Alter von | ‘7g Jahren, 
verlernte dann das Gehen und Stehen wieder. Gegen Ende des 
zweiten Jahres vermehrte sich der Bauchumfang rasch. Mit 2 '/2 
Jahren fing er wieder an zu gehen. Zwei Jahre spiter kamen 
Anfiille von Schlafsucht, die 3 bis 5 Tage anhielten und von 
Kopfweh und Erbrechen gefolgt wurden. Bis sechs Jahren Enu- 
resis nocturna. Er konnte den gewohnlichen Schulunterricht nicht 
folgen und wurde nach einer Schule fiir Sechwachbegabten ver- 
setzt. Die Anfiille von Schlafsucht endeten als der Knabe 7 '/: 
Jahr alt war, und kehrten nicht wieder. In 1932 Nabelbruch 
operation. Es ist aus der Anamnese nicht mit Sicherheit zu 
hinterholen, wann der Wachstum gehemmt wurde. Wahrschein 
lich war dies der Fall, als der Junge etwa 2 Jahre alt war. So 
weit die Erinnerung der Mutter reicht, hat er immer beide Arme 
etwas steif gehalten. Schon lange hat er auch eine Otitis media 


chronica. 
Status praesens. Liinge 1,19 M. ( 31 eM.) Gewicht 40 KG. 
(ungefihr 1,5 KG.) Dysproportionnierter Zwergwuchs mit plum 


pem, schwerfilligem Kérperbau. Schiidel: leichte Dolichocephalie, 
grésste Circumferenz: 54 eM., keine Beinkiimme. Niihte und Fonta 
nellen geschlossen. Kein Hypertelorismus. Das Gesicht hat sehr 
wenig Relief, die Lippen sind etwas zu dick, die Nase breit und 
massiv, die Augenbrauen buschig, die Haare dick und trocken. 
Die Corneae sind ungetriibt. Fundus oculi normal. Der Junge 
trigt eine Brille wegen Myopie. Die Extremititen sind plump 


' J. Boer. Uber den Ablauf der Belastungsgalaktosaemie bei Gesun 


den und Kranken. Inaug. Diss. Amsterdam. 1932. 
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und grob gebildet. Die Hinde sind kurz und dick, werden steif- 
gehalten, und haben eine beschriinkte Beweglichkeit. Eine Faust 
kann nicht gemacht werden. Beiderseits ist der Kleinfinger radial- 
wiirts gekriimmt. Die Finger stehen in Beugekontraktur, die 
Interphalangealgelenke sind leicht geschwollen. Die Niigel haben 
Uhrglasform. Auch die Nigel der grossen Zehen zeigen dieselbe 
Form. Die Beweglichkeit in den Schultergelenken ist sehr be- 
schrinkt und nur bei Mitbewegung der Scapula méglich. Die 
aufgelegte Hand spiirt deutliches Kracken. In den beiden EII- 
bogen ist Beugekontraktur und die Rotation ist leicht beschrinkt. 

Der Thorax ist symmetrisch gebaut mit weiter unterer Aper- 
tur. Lungen ohne Befund. Keine vergrésserte Herzfigur. Uber 
dem Ictus cordis ziemlich lauter systolischer Souffle mit akzentu- 
iertem Pulmonalton (vitium cordis congenitum ?). 

Der Bauch ist aufgetrieben, Umfang 65 cM. Die Leber ist 
sehr gross, reicht bis ] & 2 cM. unter dem Nabel, ist glatt, fest 
und nicht druckempfindlich. Die Milz ist exspiratoir gerade zu 
palpieren, ragt aber beim Inspirium 2 Fingerbreiten unter dem 
Rippenbogen heraus, (Fig. 4 und Fig. 5.) 

Geistig ist der Knabe zuriick, er ist scheu und in sich ge- 
kehrt. Mit seinem 14en. Jahre hat er nur noch die dritte Klasse 
der Schule fiir Schwachbegabten erreicht. Dagegen macht er 
gerne kleine Werkstiicke und Zeichnungen. Bei der _ neurolo- 
gischen Untersuchung kommt nichts Abnormales heraus. 

Laboratoriumbefunde: Blut, Haemoglobingehalt 90 %, rote Blut- 
kérperchen 4.750.000, weisse 6000, Thrombozyten 290,000. Sen- 
kung le. Stunde 2, 2e. Stunde 4 mM. Formel: Eos 1, Segmk. 
19,5, Ly 45,5, Monoz. 4%. Keine Toxicitiit, leichte Hyperseg- 
mentation der neutrophilen Leukozyten. 

Harn ohne Befund, kein Azeton im Niichternharn. 

Leberfunktion. Die Reaktion von TAKATA-ARA ist negativ; 
die von HYMANS VAN DER BERGH direkt negativ. Die indirekte 
ist schwach positiv, nicht iiber dem normalen. 


Galaktosebelastungsprobe (40 Gram Galaktose per os.) 


Niiehtern beim Anfang der Probe) Nach '/2 1 St. | 1 St. 2 St. 


Galaktosaemie 0. 39. ; 69. 34. 25 mgr%. 
Glukosaemie 100. 80. 77. 82. 75 mgr%. 
(zu gleicher Zeit bestimmt. 


Aus diesen Zahlen geht hervor, dass die Blutgalaktose die 
normale Limit von ungefihr 40 mgr% iibersteigt, und dass die 
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Ausscheidung zu lange dauert. Die Glukosaemiekurve fillt noch 
innerhalb des normalen, obgleich der Verlauf etwas ungewOohnilich ist. 
Réntgenologische Untersuchung. 

Schiidel leicht dolichocephal. Sella turcica normal. Kein 
Druckschidel. Os occipitale um ein weniges verdickt. Nihte 
ohne Befund. 

Ellbogen: plumpe Skelettteile, besonders das Capitulum radii 
ist breit und grob angelegt (Fig. 6). 

Hand: Die Metacarpalia und die Phalangen sind kurz, breit 
und plump. Die K6pfechen der ersten Phalangen sind auf beiden 
Seiten viel tiefer eingekerbt als sonst der Fall ist. (Fig. 7.) 
Leichte Ossificationshemmung was die Grésse der Carpusknochen 
anbetrifft, keine Anomalien der Knochenstruktur. Die unteren 
Ende von Radius und UlIna sind ebenfalls plump.' 


Unser Wunsch die ganze Familie zu untersuchen, stiess auf 


Widerstand seitens der Mutter. Es wurde aber gelegentlich eines 
Hausbesuches wahrgenommen, dass ein der ilteren Briider eben 
falls Uhrglasnigel hat. 


Zusammenfassung. 


Ks werden zwei Briider beschrieben mit Hepatosplenome- 
galie, mit plumpen, kurzen Knochen, mit kurzen dicken Hiin- 
den und Fingern in Beugekontraktur und mit uhrglasférmigen 
Niigeln. Auch in den Schulter- und Ellbogengelenken zeigte 
sich beschriinkte Extension. Beide Knaben sind geistig zu- 
riickgeblieben, kénnen aber gut sprechen. Der eine hat nor- 
male Koérpergrésse, der andere ist ein Zwerg. Bei beiden liisst 
sich bei der Galaktosaemieprobe eine Leberfunktionsstérung 
nachweisen. 

Das Syndrom hat mehrere Ziige gemein mit dem Bilde 
des Gargoylismus; es fehlten jedoch die Corneatriibung, die 
weite Sella turcica, die Kyphose, auch ist der Schwachsinn viel 
weniger ausgepriigt. 

Vorliiufig wird der Namen Typus EK gewiihlt. 

Ks wird die Vermutung ausgesprochen, dass vielleicht eine 
Stoffwechselstérung dem Ganzen zu Grunde liege. 


Aus Sparsamkeitsriicksichten wurde in beiden Fiillen nur eine be 


schriinkte Zahl von Réntgenphoto’s angefertigt. 


TYPUS EK, MULTIPLE SKELETTABARTUNGEN 


’ 
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AUS DER KINDERABTEILUNG DES REICHSHOSPITALS, OSLO. 
DIREKTOR: PROFESSOR DR. MED. TH. FROLICH. 


Glykogenesis (von Gierkes Krankheit). 


Klinische Untersuchung Uber einen Fall von Glykogenspeicherkrankheit, 
samt eine Ubersicht Uber das klinische Bild der Glykogenose und Uber 
die hepatogenen Wachstumshemmungen. 


Von 


ALFRED SUNDAL. 


Die Lebervergrésserung ist in ihren leichteren Graden 
eine ziemlich gewéhnliche Erscheinung in der Pathologie des 
Kindesalters und wird in einen Reihe von krankhaften Zu- 
stiinden beobachtet, insbesondere durch Noxen infektiésen und 
alimentiiren Ursprungs verursacht. Seltener stésst man auf 
mehr bedeutenden Lebervergrésserungen im Kindesalter, jedoch 
kann man diesen vom friihesten Kindesalter her begegnen. 
Mit Ausnahme der mehr gewohnlichen und bedeutenden Leber- 
vergrésserungen bei Leukiimie, Jack’sch-Hayem’scher Aniimie 
trifft man im Kindesalter Lebervergrésserungen an, die auf 
hiimolytischem Ikterus, progressiver lentikuliirer Degeneration 
(Witson), Splenohepatomegalie (Gaucher und Nirmann-Pick) 
und auf Leberzirrhosen beruhen. Die Leberzirrhosen, die im 
Kindesalter selten sind, kénnen héchst verschiedenen Ursprungs 
sein. Zum Teil kann man hypertrophische Formen finden mit 
Auftreten sofort nach der Geburt (Linnemann), zum Teil 
solche auf Echinokokkenzysten beruhend, zum Teil wiederum 
Formen luetischen Ursprungs (Tissier, GitBpert und Fournier, 
Hasencuever). Endlich sind familiiir auftretende Leberzir- 
rhosen im Kindesalter beschrieben worden, bei denen konsti- 
tutionell bedingte Faktoren, an endokrine Stérungen in den 
Pubertiitsjahren gekniipft, das auslésende Ursachsmoment zu 
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sein scheinen (ScanrO, Biscnorr und Bsorum hat 
eine Lebervergrésserung bei 4 Geschwistern beschrieben, die 
auf einer Fettdegeneration beruhten und einen tédlichen Ver- 
lauf bereits vor dem zweiten Lebensjahr nahmen und zwar 
auf Grundlage von Erniihrungsstérung oder Pneumonie. Neben 
diesen verschiedenen Formen von bedeutender Lebervergrés- 
serung im Kindesalter, sind in den letzteren Jahren einige 
Fiille von Leberleiden beschrieben worden, die ihren Ursprung 
ansehnlichen Glykogenablagerungen (von GierKer) verdanken, 
und denen hier eine niihere Besprechung gewidmet werden soll. 

Gemeinsam fiir alle diese Zustiinde, bei denen eine ver- 
grésserte Leber die am meisten hervortretende Erscheinung 
darstellt, ist eine mehr oder weniger ausgesprochene Zerstérung 
des normalen Lebergewebes und eine damit in Zusammenhang 
stehende gestérte Leberfunktion. 

Bei einer Reihe von Leberleiden ist ein gehemmtes Wach- 
stum und eine gehemmte Entwicklung ein bemerkenswerter 
Zug im Krankheitsbilde, ein Verhalten, das als ganz natiirlich 
erscheinen muss, wenn man die zentrale Stellung der Leber 
im intermediiiren Stoffwechsel in Betracht zieht. Der Zusam- 
menhang zwischen Leberleiden und gehemmter kérperlicher 
Entwicklung ist zuniichst von Tisster (1885), GitperT und 
FourNIER erwiihnt worden, spiiter von HasencLEveER (1898). Im 
Jahre 1901 verlieh Leresnoun.etr dieser Wachstumshemmung 
den Namen Infantilismus hepaticus und in der Folge sind zahl- 
reiche Fille von Leberleiden in Verbindung mit gehemmtem 
Wachstum referiert worden. Dem Zustand wurde jedoch nur 
wenig Beachtung geschenkt, bis von PraunpLer im Jahre 
1926 aufs neue die Aufmerksamkeit auf diese eigentiimlichen 
Krankheitsbilder hinleitete, und in den letzteren Jahren war 
der hepatogene Infantilismus Gegenstand zahlreicher Unter- 
suchungen und da besonders in Verbindung mit der eigen- 
artigen Erkrankung der Glykogenose. 

Im Jahre 1929 beschrieb E. von Girrke als erster diesen 
eigentiimlichen Zustand und benannte ihn » Hepato-nephro- 
megalia glycogenica», wo eine bedeutende Lebervergrésserung 
das Bild beherrschte und wo er mit Hilfe von Sektionsunter- 
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suchungen bei zwei Kindern miichtige Glykogenablagerungen 
als Ursache der Lebervergrisserung (und Nierenvergrésserung 
in dem einen Falle) nachwies. In der Folge sind pathologisch 
anatomische Untersuchungen von Purscuar in zwei Fiillen 
vorgenommen worden (klinisch von Biscuorr und LorscuKkr 
beschrieben) sowie von Unsueum (1 Fall). 

Das Krankheitsbild, das gewéhnlich unter dem Namen 
Glycogenosis oder von GierKkes Krankheit geht, ist klinisch 
von Tuones (1930), Excuaquer (1931), Unsnetm (1932), 
Biscuorr (1932), Lorscuxe (1932), (1932), Warner 
(1933), Worsrer-Drovent und Weser (1933), Smirn und 
O'Fiynn (1933), Brepermann und Herrz (1934), und 
Zevson (1934) beschrieben. Zu diesem Krankheitsbilde gehért 
auch wahrscheinlich ein von WacGner und Parnas im Jahre 
1921 referierter Fall, ebenfalls die von Gérrcne (1927) und 
von VAN CreveLp (1932) beschriebenen Fille. Méglicherweise 
gehért auch der von Praupuer'sche Fall hierher (1926). Kin 
Fall von Wi.per (1935) scheint zweifelhaft zu sein. 

Rechnet man nun die obenerwiihnten klinisch beobachteten 
Fiille — die sicheren und die etwas mehr zweifelhaften, sowie 
die durch Sektionsuntersuchungen bestiitigten —, zusammen, 
so liegen Mitteilungen iiber im Ganzen 23 Fiille vor. Das 
Geschlecht ist auf 16 Knaben und 7 Miidchen verteilt. 

Aus Norwegen und aus Skandinavien im allgemeinen ist 
zuniichst kein einziger veréffentlicher Fall zu verzeichnen. Da 
wir neuerdings die Gelegenheit hatten einen Fall klinisch zu 
beobachten, der als Glykogenspeicherkrankheit aufzufassen war, 
soll dieser Fall hier niiher besprochen werden. 


Die Patienten ist ein Miidchen, Karin R., geboren d. 15. Mai 
1923, Tochter eines Droschkenchauffors. In der Kinderabteilung 
des Reichshospitals vom 27. August bis 9. September 1935. 

Die Mutter war wihrend der Schwangerschaft véllig gesund. 
Das Kind wurde rechtzeitig geboren, hatte eine Koérperliinge von 
50 em. und ein Geburtsgewicht von 2750 gr. Die anfiinglichen 
5 Wochen bekam das Kind Brustnahrung, spiiterhin Muttermilch 
mit Zulage bis zu einem Alter von 11 Monaten, da es entw6hnt 


wurde. 
Der Mutter erschien von der Geburt her, dass das Kind eine 
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sonderbare» Form hatte, indem der Leib gross und breit war. 
Das Kind war jedoch beim besten Befinden und gedieh gut bis 
zur Entwoéhnung, 11 Monate alt. Es begann da schlaff zu werden, 
und gleichzeitig nahm der Leib an Grésse zu. Da das Gedeihen 
des Kindes in den folgenden Monaten weniger gut war, wandte 
die Mutter sich an einen Arzt, als das Kind 1'/2: Jahre alt war. 
Der Arzt diagnostizierte Rachitis. Das Kind konnte zu dieser 
Zeit weder stehen noch gehen. */1 1925 (23 Monate alt) wurde 
atientin ins Krankenhaus aufgenommen. Die letzten 4—5 Mo- 
nate vorher war das Kind sehr schlaff und hat an Gewicht ver- 
loren. In den letzten 14 Tagen vor der Aufnahme war der Leib 
bedeutend aufgetrieben, es wurde auch gleichzeitig ikterisch, mit 
haiufigen graugefiirbten, breiigen Stiihlen. 

Vom damaligen Krankenhausaufenthalt 
notiert: 


bis 7/5 1925 steht 


-atientin ist in ziemlich gutem Erniihrungszustand, ist aber 
schlaff. 

Gewicht 10,1 Kg. (Die Kérperliinge nicht gemessen.) Haut 
und Schleimhiute stark gelb gefirbt. Turgor und Tonus schlecht. 
Temperatur 37°7, Respiration 36, Verstreute bronchitische Ge- 
riusche iiber den Lungen. Herz: normale Verhiltnisse. Der 
Leib ist aufgetrieben mit deutlichen Venenzeichnungen. Die Leber 
ist bedeutend vergréssert mit dem untern Rand ein wenig ober- 
halb der spina iliaca. Ihre Oberfliche ist glatt und derb. Der 
Rand ist scharf und glatt mit einer Einkerbung. Die Milz nicht 
tastbar. Keine Aszites. Der Umfang des Abdomens 50 ccm. 
Urin: Eiweiss negativ. Sediment negativ. Blut negativ. Zucker 
negativ. 


2/4 1925: Gallenfarbstoffe im Blutserum (Meulengracht) 1 : 60. 
Rote Blutkérperchen: 4,3 Mill. Weisse Blutkérperchen: 24000. 
Hiimoglobin (Sahli): 54 %. Index 0,638. Differentialziihlung: 
Kosinophile 0, Basophile 0, Jugendliche 0, Stabkernige 5%, 
Segmentkernige 11%, Lymphozyten 77%, Monozyten 7 %, 
Man findet vereinzelte kernhaltige rote Blutkérperchen und 
eine geringe Anisozytose. 

1: Wassermannsche Reaktion positiv (Ikterus!). 

/4: Wassermannsche Reaktion bei der Mutter negativ. 

1: Der Ikterus nahezu verschwunden. Die Entleerungen gelb- 

braun. Der Harn von normaler Farbe. Die Leber hat an- 

scheinend an Grésse zugenommen, indem sie ganz bis zum 

Ligament. inguinale auf der rechten Seite hinabreicht. 

Gallenfarbstoffe im Blutserum (Meulengracht) 1: 18. 


24/ 
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29 


Die Leber bedeutend grosser als friiher. Sie fiillt nun nahezu 
den Abdomen aus. 
*/5: Patientin hat 4 Kg. an Gewicht abgenommen (wiegt nun 

6,1 Kg.). 

Wird auf Wunsch der Eltern entlassen. 

Nach der Entlassung besserte sich der Zustand der Patientin 
allmihlich. In den darauffolgenden Jahren schien es der Mutter, 
dass der Bauchumfang im Abnehmen begriffen war und es trat 
auch kein Riickfall der Erkrankung ein. 

Im Alter von etwa 4 Jahren fing das Kind zu gehen an. 
Abgesehen vom kurzdauernden Ikterus wihrend des obenerwihnten 
Krankenhausaufenthaltes, wurde bei der Patientin in der Folge 
keine weitere Gelbfirbung beobachtet, und sowohl der Stuhl als 
auch der Urin waren stets von gewoéhnlicher Farbe. 

8 Jahre alt begann das Kind seinen Schulgang, wo es gut 
mitkam und nicht besonders viel versiiumte. Es war munter 
und lebhaft. Hatte guten Appetit. Stuhl, Harnentleerung und 
Schlaf ohne Besonderheiten. Hatte in der Regel etwas Ubelkeit 
des Morgens, sonst keine Beschwerden. 

Aus den Schulkinderuntersuchungen wird an dieser Stelle 
aus der Gesundheitskarte des Kindes angefiihrt: 


'*/9 1931: Alter 8 Jahre 4 Monate. 
Kérperlinge 105 em. Gewicht 18,7 Kg. (Durchschnittsliinge 
dem Alter entsprechend 126 cm.) 


‘/3 1933: Alter 9 Jahre 10 Monate. 
Koérperlinge 110,7 em. Gewicht 20,4 Kg. (Durchschnitts- 
linge dem Alter entsprechend 134 cm. 


13/3 1934: Alter 10 Jahre 10 Monate. 

Koérperliinge 113,6 em. Gewicht 21,7 Kg. (Durchschnitts- 
linge dem Alter entsprechend 139 cm. 

Aufnahme in die Kinderabteilung des Reichshospitals *‘/s 
bis °/9 1935: 

Die Mutter teilt mit, dass der Vater der Patientin in den 
letzten 5 Jahren an Zuckerkrankheit gelitten hat. Die Mutter 
ist gesund. Das Kind hat 3 Geschwister, alle am Leben: eine 
Schwester, 17 Jahre alt, ist gesund und von gewohnlicher Grosse; 
eine Schwester, 10 Jahre alt, gross und frisch und einen Bruder, 
2's Jahre alt, ganz gesund. 

Status praesens *"/s 1935: 

Patientin ist sehr klein im Verhiiltnis zu ihrem Alter. Der 
Kopf ist von gewéhnlicher Form, der Hals kurz, der Rumpf kurz 
und breit gebaut (Fig. 1). Die Extremitiiten sind im Verhiiltnis 
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Karin R. Gleichaltriges Miidchen von 
L iL normalem Gewicht und nor- 
Karin R. maler Entwicklung. 
Proportionsschema. 
Fig. 1. 


zum Ké6rper lang und schlank. Das Fettpolster ist am K6pfer 
ziemlich gut entwickelt. Sie ist lebhaft und munter. Ihre geistige 
Entwicklung scheint dem Alter entsprechend zu sein. Liinge 121,0 
em. Gewicht 24,6 Kg. (Die Linge der Patientin entspricht einem 
Alter von 7 Jahren 4 Monate. Ihr Alter, 12 Jahre 3 Monate, 
entspricht einer Liinge von 147 cm.) Weder Odeme noch Exan- 
theme vorhanden. Keine ikterische Fiirbung der Haut oder der 
Schleimhéiute. Die Pupillen sind gleich weit und reagieren. Pa- 
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tellarreflexe vorhanden. Das Wachstum des Haares wie gewohn 
lich, ebenso hat die Haut gewéhnlichen Turgor. Rachen: die 
Tonsillen sind etwas vergréssert. Keine Driisenschwellung am 
Halse, auch nicht in den Achselhéhlen oder in der Leisten- 
gegend. Der Thorax ist kurz, breit und tief. Uber den Lun- 
gen sonorer Perkussionsschall und _ vesikuliire Atmung ohne 
Nebengeriiusche. Herz: Dimpfung 4te Costa, geht links in die 
Leberdiimpfung iiber. Ictus cordis fiihlt man im 5ten Inter- 
kostalraum in der Mamillarlinie. Der Leib ist sehr gross und 
stark hervortretend, namentlich nach aufwiirts und nach rechts, 
auf einer diffusen und ansehnlichen Vergrésserung der Leber be- 
ruhend. Den untern Rand der Leber tastet man unmittelbar 
neben der spina iliaca ant. sup. der rechten Seite, erstreckt sich 
von hier aus quer iiber dem Abdomen bis dicht unterhalb des 
Umbilicus und nach aufwiirts bis zur Spitze der Yten Rippe der 
linken Seite. Der Leberrand fiihlt sich derb und glatt an. Die 
Oberfliiche ist ebenfalls derb und glatt. Die Milz nicht tastbar. 
Tympanitischer Perkussionsschall iiber der linken Seite des Ab- 
domens. Uber dem Abdomen lassen sich, auf dessen rechten 
Seite, deutliche, aber nicht besonders starke Venenzeichnungen 
in der Haut beobachten. Pirquet-, Wassermann-. 

Urin: sauer, klar, spez. Gewicht 1020. Eiweiss negativ. 
Sediment negativ. Blut negativ. Zucker negativ. Urobilin (nach 
Schlesinger) schwach positiv in einer Verdiinnung ‘/10. Gallen 
farbstoffe (GMELIN'sche Reaktion) negativ. 

**/3: Blutuntersuchung: Rote Blutkérperchen: 4,94 Mill. Weisse 
Blutkérperchen 13100. Hiimoglobin (Sahli) 93 %. Index 0,94. 
Kine geringe Anizytose vorhanden. Differentialziihlung: Eosino 
phile 3 %, Myelozyten 0,5 %, Jugendliche 4 %, Stabkernige 
15,5 %, Segmentkernige 41 %, Lymphozyten 32,5 %, Monozyten 
3,5 %. 

Réntgenologische Untersuchung: 

Herz: Herzbreite 9 cm. Innerer Thoraxdurchsehnitt 21 em. 
Normale Herzkonfiguration, sowohl von vorn her, als auch von der 
Seite her gesehen (mit Baryumkontrast in der Speiseréhre), 

Lungen: normale Diaphragmabewegungen und _ freie Sinus. 
Keine Parenchymverdichtungen. Keine Vergrésserung der Hilus- 
schatten. 

Kopf: Normaler Befund. Sella turcica ist von gewoéhnlicher 
Grosse. 

Leib: Auf einer Ubersichtsaufnahme beobachtet man eine 
miichtige Vergrésserung des Leberschattens sowohl in der Breite 
als auch nach abwirts. Keine Aufhellung im diffusen Leber 
schatten. Der rechte Leberlappen reicht in die rechte fossa iliaca 
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hinein. Auf Réntgenaufnahmen, nach einer Baryummahlzeit, be- 
merkt man eine Verschiebung des Ventrikels und Duodenums 
nach links. Der Dickdarm ist nach abwiirts verschoben mit der 
flexura hepatica ungefiihr in der Mittellinie. 
Die Nierenschatten sind von gewoéhnlicher Lage und Grosse. 
Die Handwurzel: Knochenkerne vorhanden, ausgenommen im 
os pisiforme. Die Grésse der Knochenkerne entspricht einem 

Alter von ca. 6'/2 Jahren. 

‘gs: um 7 Uhr Belastung mit 40 gr. Galaktose. Zwischen 7 
und 14 Uhr ausgeschieden 2 gr. Galaktose im Harn. In der 
Folge keine Galaktosurie. 

Niichtern: Ca im Blutserum 9,55 mg%. P im Blutserum 
3,48 mg%. 

Blutdruck ''°/75 mmHg. 

» bis ‘/9: Das Konzentrationsvermégen des Harns bei Trocken- 
kost in 24 Stunden: Spez. Gewicht zwischen 1018 und 1022. 

*/9: Blutdruck mmHg. Phenolsulphophtaleinversuch: in 2 
Stunden 92 % ausgeschieden. Blutharnstoff 4 mg%. P im 
Blutserum 2,57 mg%. 

9: Cholesterin im Oxalatblut 275 mg%. 

Der Allgemeinzustand wihrend des Aufenthaltes sehr gut. 

Sie ist lebhaft und bei guter Laune. Die Intelligenz scheint 

normal zu sein. Auf Wunsch der Eltern entlassen. 


Kin spezielles Interesse kniipft sich bei dieser Patientin 
zuniichst an den Kohlenhydratstoffwechsel. Eine Untersuchung 
des Niichternblutzuckers wiihrend des Aufenthaltes ergab Werte 
zwischen 49 und 90 mg% (einen Durchschnittswert fiir 13 
Tage 61 mg%). Die Zahlen fiir Niichternblutzucker, Niichtern- 
azetonreaktion (nach Lange-Legal) und Acetessigsiiure Grr- 
Harpt'sche Reaktion) im Harn zeigten folgende Werte: 


Niichternblutzucker LANGE-LEGALS GERHARDT's 
HAGEDORN-J ENSEN) Reaktion Reaktion 
28. Aug. 74 mg% 
29, > 65 
30. 57 schw. 4 schw. + 


31. 


= 90 
1. Sept. 60 
2. 69 t 
3. 64 + 
66 
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Nichternblutzucker LANGE-LEGALS GERHARDT's 
HAGEDORN-JENSEN) Reaktion Reaktion 

5. Sept. 73 mg’ + 
6. 62 » 
7.» 49 » + + schw. + 
8. 71» 
9,» 68 


Belastung mit Traubenzucker (1,75 g. Traubenzucker in 
3,5 gr. Wasser pro Kg. Durchschnittsgewicht fiir die Linge) 


zeigte folgendes (Fig. 2): 


Harnuntersuchung *'9 Karin R. (vergl. Kurve ----- 
0 30 60 90 120 180 Min. 
Zucker .... neg. neg. schw. pos. schw. pos. Spuren Spuren 
LANGE-LEGAL . pos. pos. pos. pos. pos. neg. 
pos. pos. pos. pos. 
GERHARDT . . pos. pos. pos. pos. neg. neg. 


Blutzucker 


/¥o 


NAL INCE: 


/20 + + 


ttt 


0 3o 


Niiechtern 


60 


fo 


120 490, 


Blutzuckerkurve nach Glukosebelastung niichtern. (1,75 g. Glukose pro Kg. 


Normale Kurve Ellen J. 4 Jahre. Morbus nullus. Belastung mit 35 g. 


s und --- 


( 


tlukose. 


-- */9 Karin R. 12 Jahre. Glykogenosis. Belastung mit 
39 g. Glukose.) 


Fig. 2. 
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Harnuntersuchungen nach Adrenalininjektion. 


0 30 60 90 120 180 Min. 
Gesunder Patient neg. neg. Spuren Spuren neg. Zucker neg. 
Per. K. neg. neg. neg. neg. neg. IANGE-LEGAL | neg. 
neg. neg. neg. neg. neg. (GERHARDT neg. 
Glykogenosis neg. neg. neg. neg. neg. Zucker neg. 
Karin R, 5/) pos. pos. pos. pos. pos. |LANGE-LEGAL | pos. 
pos. pos. pos. pos. pos. 
pos. pos. pos. 
neg. pos. pos, pos. pos. (GERHARDT pos. 
pos. pos. | 
$ 
3S 
| 
+—— 
| 
a 
bo + — 
| — — 
Niichtern. 


Blutzuckerkurve nach In iektion von 0,75 mg. Adrenalin niichtern. 
9g 
Karin R. und 


Per K. 6 Jahre. 


----- Karin R. 


Morbus nullus. 
Glykogenosis.) 


Fig. 


3. 


Die Blutzuckerkurven (Fie. 2) (mit 6 tiigizem Zwischenraum 
PrP 


sind etwas langsam ansteigend. 


1 Stunde 


ihnen zeigt zwei Spitzen. 
wurden erst nach Verlauf von 4 Stunden erreicht. 


erreicht. 


Der Héhenpunkt wird nach 


Die Kurven sind breit und die eine von 


Die Werte des Niichternblutzuckers 
Die Harn- 


untersuchung zeigt bei der einen Zuckerbelastung, dass Azeton 


und Acetessigsiiure, die im niichtern Zustande zugegen sind, 


SY 
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angsam verschwinden und zwar erst 2 Stunden nach der 
Glukosezufuhr. Kinige geringe Glukosurie, entsprechend den 
héchsten Blutzuckerwerten, ist zu verzeichnen. 

Die Blutzuckerkurve nach Adrenalininjektion niichtern ist 
gleichfalls bemerkenswert. (/‘%g. 3). Nach Injektion von 0,75 
mg. Adrenalin kommt es zu keinem Anztieg des Blutzuckers 
in dem einen Versuch (*'/s), im zweiten Versuch (°/») liisst sich 
ein leichter Anstieg bis zum Blutzucker 100 mg% feststellen 
und zwar zwischen der ersten und zweiten Stunde nach der 
Injektion. Die Azeton- und Acetessigsiiurereaktionen nehmen 
wiihrend des Versuches an Stiirke zu. Keine Glukosurie. 

Patienten mit Glykogenspeicherkrankheit sind im Besitz 
einer ausgesprochenen Reaktion dem Insulin gegeniiber. So 
zeigte der 3-jiihrige Knabe von Lorscuke ein sehr schnelles 
Absinken des Blutzuckers von 95 mg% bis zu 29 mg% nach 2 
Kinheiten Insulin, wobei gleichzeitig Schwitzen, Hitze in den 
Wangen, frequenter Puls und Kohlenhydrathunger auftraten. 
Van Crevevp’s 10-jiihriger Knabe wies gleichsfalls eine sehr 
starke Reaktion nach Injektion von 10 Kinheiten Insulin 
niichtern auf, wobei der Patient eine Stunde nach der Injek- 
tion von ernsten Erscheinungen befallen wurde, wie tiefe 
Atmung, Zittern und starkes Hungergefiihl, indem der Blut- 
gzucker von niichtern 46 mg% bis auf 37 mg% hinabfiel. 

Bei unserer Patientin wurde das Insulin sehr vorsichtig 
verabreicht, niimlich nur 2 internationale Einheiten. Nach 
Injektion dieser Dosis war kein Absinken des Blutzuckers be- 
merkbar. (/’7g. 4). Die Azeton- und Acetessigsiiurereaktionen, 
die im niichtern Harn negativ waren, stiegen '/2 Stunde nach 
der Insulininjektion sehr stark an, nahmen aber wieder all- 
miihlich ab und verschwanden giinzlich 2 Stunden nach der 
Injektion. Es waren nach der Insulininjektion weder subjek- 
tive noch objektive Erscheinungen zu verzeichnen; sowie auch 
wiihrend des ganzen Aufenthaltes weder Kohlenhydrathunger 
oder irgend ein sonstiges Hungergefiihl, z.B. des nachts oder 


im niichtern Zustande an einzelnen Vormittagen, auftraten. 
Untersuchungen iiber das Verhalten des Blutzuckers im 
sterilen Blut, entnommen nach einem gewohnlichen Friihstiick 
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Harnuntersuchung nach Insulininjektion. 


0 30 60 90 120 180 Min. 
neg. neg. neg. neg. neg. (Zucker neg. 
schw. pos. pos. pos. pos. schw. pos. neg. |LANGE-LEGAL neg. 
schw. pos. pos. pos. pos. schw. pos. neg. (GERHARDT neg. 

= 30 60 90 440 Min. 


Niichtern 
Blutzuckerkurve nach Insulininjektion (2 int. Einh. niichtern). 


Fig. 4. 


und darauf in ein Thermostat gestellt, zeigten keinerlei Ab- 
weichungen vom gewohnten Verhalten. Bei unserer Patienten 
sank der Blutzucker in diesem Blut allmiihlich von 83 mg% 
bis zu 53 mg% nach 6 Stunden. Bei einem Kontrollpatienten 
sank der Blutzucker in einer in entsprechender Weise ent- 
nommenen Blutprobe von 91 mg% bis 67 mg%. Der Glykogen- 
gehalt im Blute war bei unserer Patienten 17,6 mg%. 
Zusammenfassung: ein 12-jihriges Miidchen, dessen Vater 
an Diabetes mellitus leidet und dessen Mutter und 3 Ge- 
schwister gesund sind, bietet eine bedeutende Wachstums- 
hemmung und eine sehr erhebliche diffuse Lebervergrésserung 
dar. Die Lebervergrésserung ist von unmittelbar vor der Ge- 
burt her erkannt und die Wachstumshemmung ist friih im 
Kindesalter in Erscheinung getreten. Man findet Hypophos- 
phatiimie und Hypercholesteriniimie. Es ist gleichfalls Niich- 
tern-Hypoglykiimie und zum grossen Teil auch Niichternaze- 
toniimie vorhanden. Die Glukosebelastungskurve ist abnorm 
breit und die Azetonurie schwindet langsam nach Glukose- 
gufuhr. Adrenalininjektion ruft keinen Blutzuckeranstieg her- 
vor und steigert die Azetonurie. 
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Die zentrale Erscheinung dieses Krankheitsbildes ist die 
Lebervergrésserung, die langsam und schleichend beginnt und 
die nach und nach die héchsten Grade erreichen kann. Bei 
den meisten Kranken wird die vergrésserte Leber bereits un- 
mittelbar vor der Geburt sich deutlich zu erkennen geben, 
oder wird in den ersten Monaten nach der Geburt zur Beob- 
achtung kommen, und die Leber wird durch das ganze Klein- 
kindesalter an Grésse zunehmen. 

Eine Reihe von Symptomen dieses Leidens ist bereits 
damit gegeben, dass ein fiir den intermediiiren Stoffwechsel 
so wichtiges Organ, wie die Leber, in ihrer Funktion in Mit- 
leidenschaft gezogen ist. Wachstumshemmung und Entwick- 
lungshemmung werden bereits friihzeitig auftreten. Das Liin- 
genwachstum wird bei diesen Kindern zuriickbleiben, ebenso 
wie die ganze Entwicklung des Kindes einem jiingeren Alter, 
als dem gegebenen Lebensalter, entsprechen wird. Die Kinder 
kommen zur Welt mit einer normalen Kérperliinge und mit 
normalem Gewicht, aber bereits im Siiuglingsalter treten die 
somatischen Hemmungen in Erscheinung. Die Kérperpropor- 
tionen kénnen die gewohnlichen sein, ein gewisser Grad von 
Disproportionen kann jedoch zugegen sein, namentlich mit 
breitem Rumpf und langen Extremitiiten. Das Fettpolster 
kann am Rumpf sehr gut entwickelt sein, im Gegensatz zu 
den Extremitiiten, die oftmals mager erscheinen. Eine réntgeno- 
logische Untersuchung des Knochensystems zeigt in erster 
Linie eine verspiitete Verknécherung der Knochenkerne in der 
Handwurzel, und diese Erscheinung, neben dem gehemmten 
Liingenwachstum, ist die am meisten hervortretende Erscheinung 
der gehemmten somatischen Entwicklung. Die geistige Ent- 
wicklung dagegen ist bei diesen Kindern unveriindert oder 
nicht mehr gehemmt als dies als Folge des in Mitleidenschaft 
gezogenen allgemeinen Gesundheitszustandes sein kann und 
zudem in dem Sinne, dass diese Kinder des Oftern interkur 
renter Krankheiten unterliegen. 

Diese Kinder sind hiiufig im Besitz einer schwach ent- 
wickelten Muskulatur. Bei der Inspektion bemerkt man, dass 
der Rumpf kurz und breit gebaut ist und die bedeutende 
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Lebervergrésserung kommt als grosser hervortretender Leib 
zum Vorschein, der im scharfen Gegensatz zu den langen und 
mageren Extremitiiten steht. Die Oberfliiche der Leber fiihlt 
sich glatt und derb an mit einem scharfen untern Rand. Die 
gewohnlichen Befunde einer hypertrophischen Leberzirrhose 
fehlen. So vermisst man einen Milztumor, eine Aszites und 
Ikterus. (Bei meiner Patientin war jedoch ein kurzdauernder 
Ikterus friiher nachgewiesen, sowie man auch im Warner’- 
schen Fall einen solchen vorfand.) 

Unter den referierten Fiillen fand man in denjenigen von 
BirEDERMANN und Herz, grazile Knochen mit Neigung zur 
Briichigkeit. In dem einen von Unsneums Fiillen war Kalk- 
atrophie nachweisbar. 

Von sonstigen, bei einzelnen Patienten beobachteten, Er- 
scheinungen wiire noch Haarausfall und vasomotorische Uberer- 
regbarkeit in dem einen Falle von Gierke zu verzeichnen. 
Zeichen von Rachitis fand man in GirerKkes, UNSHELMS und 
in unserem eigenen Falle. Bei Unsnenms zwei Briidern sah 
man Zeichen einer exsudativen Diathese und zwar Strophulus 
und Eezem, und in einem Falle von GierKke war eine Hyper- 
plasie des lymphatischen Systems vorhanden. Ferner fand 
man eine Neigung zu Blutungen bei einem Patienten von 
GIERKE. 

Unter den beschriebenen Fillen war ein familiiires Auf- 
treten in 2 Fillen beobachtet worden. Excuaquets 3 Fiille 
traten in derselben Geschwisterschar auf und zwei von diesen 
waren zweieiige Zwillinge. Unsnetms zwei Patienten waren 
auch Briider. Smirus und O’Fiynns Patient, ein 6-jiihriger 
Knabe, hatte eine Schwester, die in einem Alter von 1 Jahr 
8 Monate an Pneumonie starb. Diese Patientin hatte, in 
gleicher Weise wie der Bruder, eine grosse Leber. Kbenso 
hatte der 2 Jabre alte Patient von Warner, ausser zwei 
gesunde Geschwister, noch eine Schwester, die, 5 Monate alt, 
an den Folgen von »Erbrechen samt grossem Abdomen» starb. 

Das Blutbild hatte bei diesen Patienten nichts typisches 
an sich. Hinige Fille wiesen Aniimie auf (GierKr, UNsHELM, 
und O’Fiynn). Im weissen Blutbilde fanden Lorscukr 
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und Unsuenm ein Uberwiegen von Lymphozyten, andere wie- 
derum berichten iiber ein normales Verhalten. 

Der anorganische Phosphor im Blutserum war erhdht in 
dem einen von Fiillen. Bei van Patient 
war dieser Befund normal. In einem der Fiille von Breprr- 
MANN und Herz und in unserem eigenen Falle war der Ge- 
halt des anorganischen Phosphors im Serum reduziert. Der 
Befund des Calciums im Blutserum ist in den beschriebenen 
Fiillen normal. 

Kine zentrale Stellung im Krankenbilde nimmt der Kohlen- 
hydratstoffwechsel ein, der bei diesem Leiden mehrfache Kigen 
tiimlichkeiten aufweist. So gewahren wir bei diesen Patienten 
guniichst eine Niichteruhypoglykdmic. Van Patient, 
ein 10-jiihriger Knabe, hatte somit einen Niichternzucker 
zwischen 52 und 51 mg%. Tuonns Patient zeigte einen Blut- 
zuckerwert von 60 mg%, Excuaquerts 3 Patienten hatten Werte 
zwischen 56 und 74 mg% und der Blutzucker bei Lorscukns Pa 
tient schwankte zwischen 52 und 95 mg%. Ferner hatte Uns- 
HELMS Patient einen Niichternblutzucker von 70 mg%, der eine 
Fall von Scuaun zeigte Werte zwischen 19,5 und 50 me%, 
Raun und Zetsons Patient — solche zwischen 40 und 65 
mg%, und Wersers Patient zeigte einen Niichternblutzucker 
von 75 me%. Bei meinem Patienten war der Durchschnitts- 
wert fiir Niichternblutzucker in 13 Tagen 61 me%. 

Dieser niedrige Niichternblutzucker braucht keineswegs 
irgend welche besondere hypoglykiimische Erscheinungen zu 
verursachen. Falls aber, der Patient eine zeitlang hungert, kann 
es indessen zu mehr oder weniger ausgesprochenen Symptomen 
kommen. So zeigte van Creven.ps Patient einen deutlichen 
Kohlenhydrathunger, wie denn auch die Patienten von Raun und 
Zevson Kohlenhydratnahrung bevorzugten. Diese spontanen 
hypoglykiimischen EKrscheinungen brauchen indessen keineswee's 
zum Krankheitsbilde zu gehéren. Die Toleranz den Kohlenhy- 
draten gegeniiber kann eine verschiedene sein. In einigen Fiillen 
kann eine alimentiire Glykosurie vorhanden sein (Wacner 
und Parnas). 

Die Zuckerbelastung liess eine héchst pathologische . Blut 
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zuckerkurve erkennen, die stark an die Blutzuckerkurve bei 
Diabetes erinnert, nur ist der Ausgangswert hier ein sehr 
niedriger. Am hiiufigsten zeigt die Blutzuckerkurve nach pero- 
raler Glukosezufuhr eine Steigerung bis zu sehr hohen Werten, 
mit Glukosurie im Gefolge. Die Blutzuckerkurve ist hoch 
und breit und ihr fehlt eine hypoglykiimie Phase (Waanrr 
und Parnas, Excuaquet), oder die Blutzuckerkurve verliiuft 
hoch, protrahiert und doppelphasisch (van Excuaquer, 
Lorscukr, und Ze.son und mein eigener Fall). 

Der am meisten typische Zug der Glykogenese ist wo- 
modglich doch die ausgesprochene Nezgung des Organismus 
zur Bildung von Ketonkirpern (Waaner und Parnas, Cre- 
VELD, Excuaqurt, Lorscukr, Scuaunt, Raun und 
Worstrer-Drovenr und Werser, eigener Fall). Neben der 
Niichternhypoglykiimie findet man demnach hiiufig eine Niich- 
ternketonurie, die selbst nach reichlicher Zuckerzufuhr lang- 
sam schwindet, und in Lorscukes Fall hielt sich die Azeton- 
reaktion im Harn 4 Stunden nach der Glukosezufuhr per os, 
obzwar mit abnehmender Stiirke. In meinen eigenen Fall 
hielt sich der Azeton im Urin bis zu 2 Stunden nach der 
Traubenzuckerzufuhr. 

Abnormitiiten im Kohlenhydratstoffwechsel bei Leberleiden 
kénnen auch bei anderen Zustiinden als die Glykogenose wahr- 
genommen werden. So haben Knauer und bei 
einem 4 jiihrigen Miidchen mit luetischer Leberzirrhose eine 
herabgesetzte Toleranz fiir Liivulose beobachtet und eine pro- 
trahirte Blutzuckerkurve nach Dextrosebelastung. Ebenso sah 
man eine Glukosurie in Warkanys Fall, eine tuberkulotoxische 
Leberzirrhose mit Liivulosurie (Liivulosediabetes). Bei Leber- 
leiden anderen Ursprungs, als die Glykogenose, kommt dagegen 
niemals eine Ketonurie zur Beobachtung (Unsure im). Im War- 
KANY'schen Falle, der indessen auch eine Niichternhypogly 
kiimie aufwies, war zuniichst auch eine starke Neigung zu 
Ketonkérperbildung vorhanden. Die Erkliirung Warkanys 
dieses observierten Falles war, dass die Leber, auf Grund der 
vorgefundenen Leberzirrhose, eine herabgesetzte Fihigkeit zu 
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Zum Symptomkomplex der Glykogenspeicherkrankheit ge- 
hért ferner auch die Hyperlipdmie und die Hypercholesterindmie. 
Zwischen der Lipoid und Cholesterinkurve im Blut einerseits 
und der Glukosekurve im Blut anderseits besteht, wie Reme 
sow, Marrossowirscu und gezeigt haben, eine 
gewisse Beziehung, wobei der Ausschlag der Lipoid-Choleste 
rinkurve in der einen Richtung von einem entgegengesetzten 
Ausfall der Glukosenkurve gefolet wird. Bei HExcuaqurts 
zwei Patienten fand man eine Cholesterinmenge im Blut von 
380 und 360 mg%. Van Crevetp fand einen Cholesterin- 
inhalt im Totalblut von 227 mg% und im Blutplasma 435 
mg%. In meinen eigenen Fall war der Cholesteringehalt im 
Blutplasma 275 mg%. 

Am meisten bemerkenswert ist die Reaktion der Glyko- 
genosepatienten dem Adrenalin gegeniiber. Unter normalen 
Verhiltnissen reagiert der Organismus auf eine subkutane 
Adrenalininjektion mit einem Anstieg des Blutzuckers, bei der 
Glykogenose aber fehlt diese glykiimische Reaktion. So fand 
van Crevetp keinen Blutzuckeranstieg bei seinem Patienten 
nach einer Injektion von 0,5 mg Adrenalin. Lorscuxrs Pa- 
tient zeigte nach einer Injektion von 0,5 mg Adrenalin einen 
Anstieg des Niichternblutzuckers vom 78 mg% bis zu 88 mg% 
'/s Stunde nach der Injektion, in der Folge aber ein Absinken 
des Blutzuckers. In meinem eigenen Fall kam es das eine 
Mal zu keiner Blutzuckersteigerung nach 0,75 mg Adrenalin, 
das zweite Mal zu einem schwachen und langsamen Anstieg 
vom Niichternblutzucker 67 mg% bis zu 104 me% im Laufe von 
2 Stunden. Bei dem einen der Patienten von Scuauu, ebenso 
wie bei demjenigen von WacGner und Parnas und in dem 
Falle von Warner blieb gleichfalls die glykiimische Reaktion 
nach Adrenalininjektion aus. Kine leichte Blutzuckersteigerung 
sth man in den Fiillen von Ravn und ZeE.son. 

Die Glykogenspeicherkrankheit zeigt eine ausgesprochene 
Neigung zur Bildung von Ketonkérpern. Diese Bereitschaft 
zur Bildung von Ketonkérpern ist gleichsam pathognomonisch 
fiir die Glykogenose. Bei gesunden Kindern unter 3 Jahren 
hat SaLtomonsen gezeigt, dass eine Adrenalininjektion nach 
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einer liingern Niichternperiode die Azetoniimie steigert, und 
in erster Linie bei niedrigen Blutzuckerwerten. Die Azeto- 
niimie ist umso stiirker, je weniger Zucker dem Organismus 
zur Verfiigung steht. Das gleiche Verhalten beziiglich der 
Azetonurie nach Niichtern-Adrenalininjektion gewahrt man bei 
der Glykogenspeicherkrankheit (van Loxscuxr, 
eigener Fall). Van Creventp hat gezeigt, dass nach einer 
Adrenalininjektion die oxydativen Prozesse zunehmen, jedoch 
nur hinsichtlich des Fettes, das somit nicht giinzlich verbrennt, 
sondern nur bis zu Azeton, weil das Adrenalin ausser Stande 
ist das Glykogen zu mobilisieren. 

Diese Patienten zeigen eine ausgesprochene Uberempfind- 
lichkeit dem Insulin gegeniiber. So traten bei van CREVELDS 
Patient sehr ernsthafte hypoglykiimische Erscheinungen nach 
injektion von 10 int. EKinheiten Insulin auf (Niichternzucker 
46 mg%). Bei dem 3 Jahre alten Patienten von LorscuKe 
trat nach 2 Kinheiten Insulin niichtern ein rapider Blutzucker- 
sturz ein von 95 mg% bis 29 mg% im Verlauf von einer '/2 
Stunde, und dementsprechend kam es zu hypoglykiimischen 
EKrscheinungen. Bei unserer eigenen Patientin, wo die Insulin- 
gaben sehr klein im Verhiiltnis zum Alter waren, kam es zu 
keinem Blutzuckersturz; gréssere Dosen wurden jedoch nicht 
verabreicht, aus Furcht, dies kiénnte ernsthafte Erscheinungen 
zur Folge haben. 

Durch seine Untersuchungen iiber die Wirkung des Insu- 
lins auf das niichterne Kind hat SaLomonsen gezeigt, dass 
bei gesunden Kindern, ausserdem dass das Insulin noch weiter 
den bereits im voraus niedrigen Blutzucker senkt, auch noch 
ein Absinken im niichtern Blutazeton herbeifiihrt, doch in der 
Weise, dass je niedriger der Blutzuckergehalt bei der Insulin- 
injektion ist, desto weniger hervortretend die antiketogene 
Wirkung des Insulins wird. In dem an dieser Stelle referi- 
erten Falle von Glykogenspeicherkrankheit, war die Azeton- 
reaktion im Urin im Verschwinden begriffen und dies dem 
Umstande zum Trotz, dass die Insulininjektion eine so geringe 
war, dass sie kein Absinken des Blutzuckers zu Folge hatte. 
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Die vollig sichere Diagnose der Glykogenspeicherkrank- 
heit ist an den Nachweis einer bedeutenden Anhiiufune von 
Glykogen in den Organen, und da namentlich in der Leber, 
vekniipft. Fiir diese Annahme erbringen die vorgenommenen 
Sektionsuntersuchungen (von GierKe, Purscuar, Unsuenm) 
und die Probeexisionen der Leber den Beweis (Lorscuker, 
Purscuar). In einem Teil der Fille hat man den Glykogen- 
gehalt im Blut bestimmt. Normalerweise, wie von Huprrrr 
angegeben wird, betriigt das Blutglykogen von 0,1 bis 7 me%. 
Van Crevevp findet, dass der Glykogenhalt des Blutes bei 
einigen Erkrankungen, bei denen die Leberfunktion als normal 
betrachtet werden muss, 12,5 mg% erreicht. (Kin vereinzelter 
Fall, ein Siiugling mit Miliartuberkulose zeigte jedoch 25 me%.) 
Bei seinem Patienten mit Glykogenose fand van CrrveLp 
Werte fiir das Blutglykogen zwischen 13,7 und 25 me% liegend. 
In von Gierkes Fall wurde festgestellt, dass das Blutglykogen 
einige Tage nach dem Tode Werte zwischen 200 und 266 me% 
betrug. In unserem eigenen Falle wurde 17,6 me% Glykogen 
im Blute vorgefunden. 

Die Glykogenspeicherkrankheit wird pathologisch-anato 
misch durch eine Ablagerung von grossen Mengen Glykogen 
in der Leber charakterisiert, aber auch in anderen Oreanen: 
Nieren (v. Gierke), quergestreifter Muskulatur (Unsuenm), 
Herzmuskulatur (Biscuorr-Purscuar), sowie in der Marksub 
stanz des Gehirns (UNsHELM). 

In den beschriebenen Fiillen findet man die Leberzellen 
enorm angeschwollen, und das Protoplasma besteht aus einem 
feinen Netzwerk, worin das Glykogen als Tropfen in grossen 
Mengen enthalten ist. Das interlobiire Bindegewebe wird 
etwas vermehrt vorgefunden. Die Gallenwege sind unver 
iindert. Makroskopisch ist die Leber bedeutend vergrissert, 
mit einem Gewicht von tiber 1500 gr. (Die angefiihrten patho 
logisch anatomischen Untersuchungen stammen von Kindern 
im Alter zwischen 4+ Monaten und 8 Jahren.) 

Bezuglich in der Nieren gewahrt man, falls das Glykogen 
hier abgelagert vorliegt, dass diese Organe bedeutend diffus 


vergrossert sind, auf Glykogenablagerungen im Epithel der 
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Henleschen Schleifen, im Zwischenstiick und in den Sammel- 
kaniilchen beruhend. Im Gehirn hat Unsuetm Glykogen in 
reichlicher Menge in der Marksubstanz der Kortikalis, in den 
Gangliezellen und im Ependymepithel nachgewiesen. 

Von sonstigen Befunden bei Sektionen beobachtet von 
GIERKE eine starke Atrophie der Nebennieren in dem einen 
von seinen Fiillen. Ferner hat Unsurim in seinem Falle Ver- 
iinderungen in den Pankreasinseln vorgefunden. 

Die Atiologie des Glykogenosis ist nicht klar und es 
ist zuniichst schwierig in befriedigender Weise die verschieden- 
artigen Erscheinungen zu sammeln, die insgesamt das klinische 
Bild des Glykogenosis ausmachen, und sie von einem einzelnen 
Gesichtspunkt heraus zu erkliiren. Betrachtet man das Symptom 
der Hypoglykiimie, so kann dieses Symptom ausser seinem Vor- 
kommen bei Leberleiden, auch bei pankreatogenen Leiden aut- 
treten. Beim Hyperinsulinismus, durch Hyperfunktion von 
Seiten der Lanauruans’schen Inseln oder durch Uberdosierung 
von Insulin hervorgerufen, beobachtet man eine Hypoglykiimie; 
aber bei Patienten, die an Glykogenose leiden, sind dergleichen 
Symptome, die an Hyperinsulinismus erinnern, nicht beob- 
achtet worden, wie ja auch diese Patienten sehr leicht auf 
Insulinzufuhr mit Erscheinungen von Uberempfindlichkeit rea- 
gvieren. 

Neben der Niichternhypoglykiimie, ist besonders die patho- 
logische Blutzuckerkurve nach Glukosebelastung, die ausblei- 
bende glykiimische Reaktion nach Adrenalininjektion, und die 
ausgesprochene Neigung zur Ketonkoérperbildung zu beachten, 
Tatsachen die alle auf den Umstand hinweisen, dass in beson- 
ders hohem Masse der Kohlenhydratstoffwechsel in Mitleiden- 
schaft gezogen ist. In einer Serie von Experimenten hat van 
CrEVELD niiher zu analysieren versucht, worin dieser abnorme 
Stoffwechsel zuniichst bestehen mag. Bei der Bestimmung 
des respiratorischen Koeffizienten nach Adrenalininjektion 
fand van Creven.p, dass der Sauerstoffverbrauch bedeutend 
gesteigert war, wiihrend zur gleichen Zeit die Kohlenoxid- 
bildung ungefiihr unveriindert verblieb; dass also der respira- 


torische Koeffizient abnahm. Gleichzeitig damit stieg die 


_ 
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Ausscheidung von Azeton im Urin. (Vergl. auch Fig. 3.) In 
CreveLps Versuch traten gleichzeitig mit der maximalen Aze- 
tonkérperausscheidung auch Erscheinungen auf, die an peri- 
odisches Erbrechen mit Azetoniimie erinnern. Diese Tatsache 
deutet er in dem Sinne, dass das Adrenalin die oxydativen 
Prozesse steigert, aber nur in bezug auf das Fett, dass somit 
nicht vollstiindig verbrennt. Nun aber ist bei der Glykogenose 
die Glykogenmenge eine reichliche und die Ursache der unvoll- 
stiindigen Fettverbrennung muss darin gesucht werden, dass 
das Glykogen durch Adrenalin nicht oder nur in geringem 
Masse und spiit mobilisiert wird (cfr. die eine Blutzucker- 
kurve nach Adrenalininjektion). 

Wie bereits erwiihnt, zeigt die Blutzuckerkurve nach 
Traubenzuckerzufuhr einen ziemlich raschen Anstieg und eine 
breite Kurve, darauf hindeutend, dass der Traubenzucker 
schnell resorbiert und dass Glykogen schnell gebildet wird, 
aber dass die Verbrennung des Glykogens langsam vor sich 
geht. Diese letzte Erscheinung wird auch durch die Tatsache 
unterstiitzt, dass die Niichternketonurie erst langsam nach 
Traubenzuckerzufuhr verschwindet. Somit scheint es nun, dass 
der Abbau des Glykogens bei der Glykogenose eine Stérung 
erfahren hat. Worin aber diese Dysfunktion besteht, ist iiber- 
aus unsicher. Von GirrkE und van CreveELp gelangen zur 
Annahme, dass der mangelhafte Glykogenabbau fermentativer 
Natur sei, aber diese Theorie wird nicht durch Unsueims 
Untersuchungen gestiitzt, der Nachweis erbrachte, dass die 
Diastasezahlen im Harn seiner Patienten normal waren und 
dass der Harn die Fiihigkeit besass das Glykogen zu hydro- 
lysieren. Auch fand Unsuewm nicht, dass diastatisches Ferment 
im Blute fehlte. 

Bei Patienten mit Glykogenspeicherkrankheit liegen auch 
keine Anhaltspunkte fiir das Vorhandensein einer Lues vor. 
Bei Lorscukes Patient hatte der Vater eine mehrmals behan- 
delte Lues, 4 Jahre vor der Geburt des Kindes erworben. 
Das Kind wies keine Zeichen einer Lues auf. In allen diesen 
beschrieben Fiillen wurden irgendwelche Anzeichen einer Lues 
nicht vorgefunden. 


GLYKOGENOSIS (VON GIERKES KRANKHEIT) 101 


Die Beziehung zum Diabetes mellitus ist eine sonderbare. 
Die Blutzuckerkurve dieser Patienten ist véllig derjenigen der 
Diabetiker iihnlich, abgesehen von dem Umstand, dass hypo- 
glykiimische Werte im niichtern Zustande vorkommen. 

Was die beschriebenen Fiille betrifft, so finden sich keine 
Angaben iiber das Vorkommen von Diabetes in der Familie. 
In Bezug auf meine Patientin dagegen, leidet der Vater an 
Diabetes (konstatiert, als das Kind 8 Jahre alt war). Eigen- 
tiimlich ist der Fall von Wagner und Parnas, der allmiihlich 
in ein Diabetes mellitus tiberging, als das Kind 16 Jahre alt 
war (zit. nach und Zeizon). Wie bereits friiher erwihnt, 
fand auch Veriinderungen in den Lanarruans’schen 
Inseln in seinem Fall. 

Diese Patienten Scheinen interkurrenten Krankheiten ganz 
besonders ausgvesetzt zu sein und zwar namentlich Infektions- 
krankheiten. Die 5 beschriebenen verstorbenen Patienten 
erlagen somit alle irgend einer Infektionskrankheit. (GirrKers 
5-jiihriger Patient starb an einer epidemischen Grippe, der 
zweite, 4 Jahre 8 Monate alt, an Bronchopneumonie, Biscnorrs 
4 Monate alter Patient starb an Bronchopneumonie, ebenso 
Unsuetms Patient. und O'Fiynns Patient starb plotz- 
lich unter einem Kollapsanfall nach Husren.) 

Mit unserer unvollstiindigen Kenntnis der Atiologie der 
Glykogenose, liisst sich auch keine kausale Behandlung auf- 
stellen. Von Interesse ist der Umstand, dass von PraupNLER 
durch Zufuhr von Kalbsleber eine Besserung des Allgemein- 
zustandes erzielte. Wacner und Parnas fanden, dass durch 
Zufuhr von lactas calcicus der Blutzucker eine Steigerung auf- 
wies und dass zu Beginn der Medikation eine erhéhte Aus- 
scheidung von Ketonkérpern auftrat, ebenso zeigte eine Thy- 
reoideazufuhr gewissermassen eine Erhéhung des Niichtern- 
blutzuckers. Van Crerve.p sah keinen Nutzen von Hypo- 
physepriiparaten. Diese Patienten, die im niichternzustande 
eine Hypoglykiimie bekommen, haben hiiufig selbst den Wunsch 
nach kohlenhydratreichen Nahrungsmitteln geiiussert. Um 
der Hypoglykiimie und der Ketoniimie entgegenzuwirken ist 
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es rationell Hungerzustiinde auszuschlissen, ebenso sollten die 
Mahlzeiten aus kohlenhydratreicher Kost bestehen mit ge 


ringer Fettmenge. 
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Untersuchungen iiber die Haufigkeit des Vorkommens 
von Eingeweidewiirmern, speziell von 7richuris trichiura, 
bei Patienten der Kopenhagener Universitats-Kinderklinik. 


Von 


HANS ROTH. 


In neuerer Zeit hat die Frage nach Verbreitung und Be 
deutung der menschlichen Darmschmarotzer wieder mehr an 
Interesse gewonnen, und in den meisten Liindern der Krde 
sind mehr oder weniger umfangreiche  statistische Unter- 
suchungen iiber die Hiiufigkeit der einzelnen Parasiten bei 
der betreffenden Bevélkerung vorgenommen worden, wobei 
vorzugsweise das Kindesalter beriicksichtigt wurde. Kine gute 
Ubersicht iiber die jiihrlich erscheinende Literatur findet man 
in Briinine’s Sammelreferaten (1932, 1934, 1935). 

Uns interessieren hier vor allem die auch in unseren 
Breiten vorkommenden drei Nematodenarten, Ascaris /umbri- 
coides, Trichuris trichiura (Syn. Trichocephalus dispar) und [nte- 
robius vermicularis (Syn. Oxyuris vermicularis). Speziell fiir die 
beiden erstgenannten Parasitenarten, deren LEier sich leicht 
im Stuhle nachweisen lassen, liegen Untersuchungen aus fast 
allen Teilen der Welt vor, aus denen sich ergibt, dass beson- 
ders in siidlichen Landstrichen die Bevélkerung zu iiber 50%, 
ja mitunter bis zu anniihernd 100%, von diesen Wiirmern be 
fallen sein kann. In solchen Gebieten ist wohl neben dem 
feucht-warmen Klima, das die schnelle Reifung der abgege- 
benen Hier auf der Erde begiinstigt, auch die geringe Rein- 
lichkeit der Bevélkerung mit dafiir verantwortlich zu machen, 
dass derartige endemische Verwurmungsherde entstehen kén- 
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nen. — Von den zahlreichen Untersuchungen, die aus den 
verschiedensten iiberseeischen Staaten vorliegen, sei hier nur 
als Beispiel auf die Ergebnisse Corr & Srout’s (1931) aus 
China hingewiesen; die beiden amerikanischen Forscher unter- 
suchten die Fiizes von etwa 4,000 Chinesen aus fiinf ganz 
verschiedenen Bezirken des Landes und fanden an einzelnen 
Stellen bis itiber 90% Askaris- und Trichurisbefall bei der Be- 
volkerung aller Altersklassen. Die erheblichen Schwankungen 
in der Verwurmung der einzelnen Bezirke waren in erster 
Linie von den beiden schon genannten Faktoren, Klima und 
sozialem Niveau der Bevélkerung, bedingt. — Ahnliche grund- 
liche Untersuchungen an ganzen Bevoélkerungsgruppen wurden 
im Siidosten der Vereinigten Staaten vorgenommen (SpinpLER 
1929, Orro 1932, & 1936); besonders in 
den Gebirgslandschaften Virginiens, Tenessee’s und Kentucky's 
gab es ausgesprochene Askarisherde (bis zu 60% der Unter- 
suchten), wiihrend die Infektion mit Trichuris meist geringer 
war (bis zu 30%, nur in vereinzelten Orten bis zu 85%). Im 
Gegensatz zu den chinesischen Befunden waren in Amerik: 
die Kinder viel stiirker befallen als die Hrwachsenen, was 
darauf zuriickzufiihren sein soll, dass in China die Durch- 
seuchung der gesamten Bevélkerung vor allem durch die Diin- 
gung der Felder mit menschlichen Fiizes gefordert wird, wiihrend 
in Amerika die Verschmutzung des Bodens in der Niihe der 
Hiiuser (speziell in den Bergen, wo die Hiiuschen nur winzige 
Vorgiirten haben) ausschlaggebend fiir die Infektion der sich 
dort aufhaltenden Kinder zu sein scheint. Die Unterschiede, 
die sich nicht nur in Amerika, sondern in den verschiedensten 
Teilen der Welt zwischen der Verbreitune von Askaris und 
Trichuris geltend machen, erkliren sich nach SpinpiEr’s (1929) 
Untersuchungen vor allem dadurch, dass die Trichuriseier zu 
ihrer Reifung im Boden viel mehr Feuchtigkeit und in zweiter 
Linie auch Wiirme erfordern als die widerstandsfiihigeren 
Askariseier. 

Auch in Europa sind verschiedenenorts sehr hohe Ver- 
wurmungsziffern, speziell bei Kindern, beobachtet worden. So 
fand z. B. Lévine (1933) in der russischen Stadt Minsk, dass 
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von den Scehulkindern etwa 50% mit Enterobius, 78,5 % mit 
Askaris und 46,8 % mit Trichuris behaftet waren. Alnliche oder 
noch héhere Zahlen sind auch von anderen russischen Stiidten 
berichtet worden. — In Paris sahen Nostcourr, Bipot & 
Comninos (1933) unter 300 untersuchten Kindern 32,6 % mit 
Trichuris, 86% mit Askaris und 4,6% mit Enterobius. In 
der Schweiz fanden Biocu & Bircner (1933) unter 103 


Kinderstiihlen etwa 23% mit Trichuris- und 13% mit Askaris 
elern. In Norddeutschland findet sich ein ausgesprochener 
endemischer Verwurmungsherd am Kurischen Haff (Zscuukke, 
Szipat & Wicanp 1932, sowie Srerner 1933), wo bis zu 60% 
Askaris- und bis zu 85% Trichuristriiger unter Schulkindern 
angetroffen wurden. — In Mecklenburg liess Briinina (1935) 
2,053 Kinder (ohne Siiuglinge) untersuchen. 17% der Kinder 
hatten Darmparasiten, und zwar war Knterobius bei etwa 14% 
aller Untersuchten vertreten, Trichuris dagegen nur bei etwa 
3% und Askaris bei etwa 2 %. 

In Skandinavien scheint die Wurmverbreitune in den ein- 
zelnen Liindern ziemlich stark zu variieren. Wiihrend Ente 


robius wohl iiberall hiiufig ist, kommt Askaris in den noérd- 
lichen Bezirken schon recht selten vor und Trichuris fehlt | 
dort giinzlich. So ist in Finnland Knterobius allgemein ver 
breitet, Askaris kommt nur in den siidlichen Teilen vor und | 
Trichuris wurde fast nur in eingeschleppten Fiillen beobachtet 
(Srevers 1905, Ruorsararnen 1911 und Eursrrim 1926). 
In Siidschweden (Landbezirk Malmé) fand Kurreker (1929) 
von 473 untersuchten Kinderstiihlen 34% mit Trichuriseiern, 
6.2% mit Enterobius- und 3.3% mit Askariseiern. Je weiter 
man nach dem Norden Schwedens kommt, desto seltener wird 
das Vorkommen von Trichuris. Frepsirs (1932) sah in Stock 
holm unter 325 untersuchten Kinder nur 7Tmal — 2.2% Tri 
churis. — In Norwegen (Loorr 1926) ist Enterobius sehr ver 
breitet, Askaris ziemlich selten und Trichuris ist so unbekannt, 
dass Harsrrz 1913 ein Exemplar dieses Parasiten aus Indien 
als exotische Seltenheit demonstrierte. —- In Grénland und 
Island kommt Enterobius vor; ob dort auch Ascaris lumbri 
coides anzutreffen ist, erscheint bisher, soweit ich sehen konnte. 
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nicht geklirt. Trichuris diirfte aber wohl in diesen beiden 
nordlichsten Liindern vollig fehlen (Mrtporr 1910, Curisr 
OFFERSEN 1913). — Auf den Fiiréern dagegen findet sich neben 
Knterobius und Askaris auch Trichuris, freilich nicht allzu 
hiinfig, vor (CurisTorreErRsSEN 1913, Rasmussen 1928). 

Was nun Diinemark selbst anbelanet, so hatte man friiher 
hier allgemein Trichuris fiir einen seltenen Parasiten gehalten 
und ihm keine Beachtung geschenkt, bis erst 1913 dureh 
CHRISTOFFERSEN S Monographie die Hiiufigkeit dieses Schma- 
rotzers in Diinemark konstatiert, sowie auch Material iiber 
seine Pathogenitiit in bestimmten Fillen zusammengestellt 
wurde. Dieser Autor fand bei der Sektion von 200 Leichen, 
die sowohl aus Kopenhagen wie auch vom Lande stammten, 
29% Trichuris-, 25% Enterobius- und 3% Askaristriiger. Bei 
Kindern und Frauen allein gab es einen héheren Prozentsatz 
von Trichuris bis zu 37,5%. Fir die vom Lande stammenden 
Individuen stieg der Trichurisbefall auf 40%. Ausserdem hatte 
CHRISTOFFERSEN Fiizesproben im Holbiwker Krankenhaus 
untersucht, wo die meisten Patienten liindlicher Herkunft 
waren. Hier fanden sich in 64 % der Fiille Eier von Trichuris 
und in 3.3% solehe von Askaris. Bei Kindern von 5—9 Jahren 
gab es hier 90% Trichurisfiille; die Patienten vom flachen 
Lande waren zu 71,4% mit diesem Parasiten befallen, die aus 
der Stadt Holbwk selbst zu 36,8 %. — Gleichzeitig mit Curisr- 
OFFERSEN verOffentlichten & Jorcensen (1913) 
Fiizesuntersuchungen von 81 Patienten aller Altersstufen aus 
Odense und Umgebung; 60% der Untersuchten zeigten Kier 
von Trichuris, 3.3% von Askaris und 2,5% von Enterobius. 
Trichuris war bei den insgesamt nur 13 Kindern zu 77 % ver- 
treten. Bei den Patienten aus der Stadt Odense kam dieser 
Wurm zu 49% vor, bei denjenigen vom Lande zu 78 %. 
Zwei weitere Untersuchungen der niichsten Jahre beschiiftigten 
sich nur mit Kindern. So fand Hvansor (1914) in 119 Kin- 
derstiihlen 23.4% Trichuris-, 2,4% Askaris- und Entero 
biuseier. Von Kopenhagenern hatten etwa 17% Trichuris, von 
Kindern aus den Provinzstiidten (nur 13 Fiille) 31%, von Land- 
kindern etwa 44%. Am stiirksten befallen war das Alter von 
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6—13 Jahren: 40%. — M. Hansen (1915) untersuchte die 
Fiizes von 160 Kindern (1—16 Jahre) und fand 43% positiv 
fiir Trichuris, und zwar bei Kopenhagenern 17,1 %, bei Pro- 
vinzstiidtern 46,2 % und bei Landbewohnern 70,3 %. Am meisten 
war das Alter zwischen 10 und 13 Jahren befallen (57—73 %). 
— Schliesslich berichtete (1917) iiber Darmunter- 
suchungen an 200 Kopenhagener Leichen aller Altersstufen, 
wobei sich Enterobius zu 51%, Trichuris zu 23% vorfand 
(Askaris war sehr selten). Trichuris war besonders im Alter 
von 5—I14 Jahren vertreten. 

Da die meisten dieser diinischen Untersuchungen nur eine 
kleine Zahl von Kindern erfasst hatten und auch inzwischen schon 
wieder 20 Jahre seit der letzten Untersuchung verflossen waren, 
schien es ein gewisses Interesse zu haben, die Frage der Wurm- 
verbreitung aufs Neue an einer grésseren Zahl verschieden- 
alteriger Kinder, die ziemlich gleichmiissig aus Stiidtern und 
Landbewohnern gemischt waren, zu priifen. 

Besonders geeignet fiir diese Untersuchungen erschien die 
Universitiits-Kinderklinik des Reichshospitales, in der Patienten 
aus der Haupstadt wie aus der Provinz mit allen Leiden 
(ausser epidemischen Krankheiten) aufgenommen werden, und 
ich bin Herrn Prof. Dr. Biuocu sehr zu Dank verpflichtet, dass 
er mir liebenswiirdigerweise die Gelegenheit gab, die hier an- 
geschnittenen Fragen in der von ihm geleiteten Klinik zu 
untersuchen. Auch den Arzten und Schwestern der Klinik, 
besonders den Herren Dr. Onur und Torspen ANDERSEN, 
médchte ich meinen besten Dank fiir das stete Entgegenkom- 
men, das ich bei meiner Arbeit angetroffen habe, aussprechen. 

Zum Nachweis der Wurmeier im Stuhl wurde die TELE 
sche Anreicherungsmethode angewandt, wie 
sie in dinischen Krankenhiiusern ziemlich allgemein iiblich 
ist. (Mischung einiger erbsengrosser Fiizesstiicke mit Kalium- 
bikarbonat, dann Verriihren mit gleichen Teilen Ather und 
Salzsiiure, dann Filtrieren und Zentrifugieren; schliesslich Mi- 
kroskopieren eines Deckglaspriiparates vom Bodensatz). Bei 
der Hiilfte der untersuchten Stiihle, etwa 160, wurde noch 
eine Vorprobe mit der Kochsalzschwimm-Methode angestellt. 
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(Verriihren eines kleinen Fiizesklumpen in gesiittigter Koch- 
salzl6sung, Zentrifugieren und mikroskopische Untersuchung 
einiger Tropfen vom Oberfliichenhiiutchen). Bei den spiiteren 
Untersuchungen wurde aber diese Probe nicht mehr ange- 
wandt. Die Telemann-Untersuchung wurde bei den meisten 
Patienten nur einmal angestellt; nur in den Fiillen, wo das 
Resultat nicht ganz eindeutig war oder andere Griinde es er- 
forderlich machten, wurde die Untersuchung mit der Tele- 
mannprobe zwei- oder mehrmals vorgenommen. 

Insgesamt kamen 304 Kinder zur Untersuchung. Kin Kind 
stammte von den Fiiréern und eines von Island; beide waren 
wurmfrei.' 

Von den itibrigen 302 diinischen Kindern zeigten sich 93 = 
31% als wurminfiziert, und zwar wurde T'richuris trichiura 
S4mal = 28% angetroffen, Mnterobius vermicularis 10mal = 
3% und Ascaris lumbricoides Smal = 3%. In 6 Fillen wurden 
Askaris und Trichuris bei demselben Kinde angetroffen, in 2 
Killen Trichuris und Enterobius und einmal Askaris und 
Enterobius. 

Die hier angefiihrten Zahlen sind jedoch nicht fiir alle 
drei Wurmarten in gleicher Weise zuverliissig. Es ist schon 
von vielen Untersuchern darauf hingewiesen worden, dass 
Enterobiusecer nur iiusserst selten im Stuhl zu finden sind, 
und dass daher Fiizesuntersuchungen nur ein vollkommen un- 
zuliingliches Bild von der Verbreitung dieses Parasiten geben, 


Bei dem 1'/2-jiihrigen Kinde von den Firéern fanden sich im Stuhle 
grosse Mengen von Milben und Milbeneiern. Auch zwei andere Patienten 
zeigten zu derselben Zeit einzelne Milben, bzw. Eier, in den Fiizes. Es 
muss sich hier um eine Nahrungsinfektion mit Kiise- oder Mehlmilben, 
Tyroglyphiden, gehandelt haben. Obwohl die in Betracht kommenden 
Nahrungsmittel mikroskopisch untersucht wurden, liess sich nicht mehr 
feststellen, woher wohl diese Milben gestammt hatten. Im Verlaufe we- 
niger Tage verschwanden sie auch wieder aus den betreffenden Fiizes, ohne 
dass die Kinder irgendwelche Symptome von Seiten des Darmes gezeigt 
hatten. Das zufillige Vorkommen solcher saprophytisch lebender Milben 
im Darm diirfte wohl ein hiiufigeres Ereignis darstellen, als man gemeinhin 
annimmt. Doch vermégen die Milben, wie auch unser Fall zeigt, sich nicht 
lange in der ungewohnten Umgebung zu halten und verursachen wohl auch 
nur sehr selten geringe Reizungen der Darmschleimhaut. 
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zu dessen Feststellung vielmehr eine direkte Probeentnahme 
aus dem After erforderlich ist. Die oben angegebene Zahl 
von 10 Enterobiusfillen, von denen iibrigens die meisten ge 
rade wegen der Enterobiusinfektion (Oxyuriasis) in die Klinik 
gekommen waren, stellt also sicher nur einen Bruchteil der 
Knterobiustriiger dar, die man bei einer genaueren Spezial 


untersuchung antreffen wiirde. (Alle 10 Kinder stammten aus 
Kopenhagen, 9 waren im Alter von 4— Jahren). 

Auch die Zahlen fiir Askaris bediirfen eines gewissen 
Vorbehaltes. Man muss mit der Méglichkeit rechnen, dass 
mitunter Askariden (nur Miinnchen oder junge Weibchen) im 
Darm vorhanden sind, ohne dass Kier mit dem Stuhl abge- 
geben werden; oft werden auch nur unbefruchtete Kier, die 
leichter iibersehen werden kénnen, abgegeben (Orro 1932). 
Die hieraus entspringende Gefahr, dass nur ein Teil der tat- 
siichlichen Askaridentriiger entdeckt worden ist, wird aber in 
unserem Falle vollkommen durch den Umstand aufgewogen, 
dass 6 von den insgesamt 8 festgestellten Askarisfiillen  kli- 
nische Symptome hatten, also gerade wegen Askariasis in die 


Klinik aufgenommen worden waren, sodass in unserem Ma- 
terial eher eine itiberdurchschnittliche Anhiiufung von Askari 
dentriigern stattgefunden hat. Im grossen und ganzen glaube 
ich jedoch, dass der von mir gefundene Prozentsatz von 3% 
ungefiihr der tatsiichlichen Verbreitung von Askaris unter der 
kindlichen Bevélkerung Diinemarks entspricht, da auch die an- 
deren Untersucher iihnliche Zahlen gefunden haben (Curis 
OFFERSEN 3%, ScuROEDER & JORGENSEN 3,8 %, HvaLsor 2,4 %). 
Von meinen Askarisfiillen stammten 5 vom Lande (alle 5 mit 
Trichuris kombiniert) und 3 von Kopenhagen (1 mit Trichuris 
kombiniert). Die Hiilfte der Askaridentriiger, niimlich 4, war 
im 5. Lebensjahr. Die Zahlen sind zu klein, als dass man 
weitere Schliisse aus ihnen ziehen kénnte. 

Was nun die fiir 7'richurts gefundenen Zahlen anbetrifft, 
so scheinen diese mir den gréssten statistischen Wert zu haben. 
Ks kénnen zwar auch vereinzelte Trichuristriiger bei der Unter- 
suchung iibersehen worden sein; doch diirfte deren Zahl kaum 
ins Gewicht fallen. Andererseits war bei Trichuris auch die 
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Zahl der ausgesprochenen Erkrankungsfiille (‘Trichocephaliasis) 


’ 
) 


die zur Aufnahme in die Klinik gefiihrt hatten, so gering, 
von insgesamt 8&4 ‘Trichurisfiillen, dass unser Material wohl 
als ein gutes Beispiel fiir den durechschnittlichen Befall der 
normalen kindlichen Bevélkerung angesehen werden kann. 

In der nachstehenden Tabelle [ ist eine Zusammenstellung 
des Trichurisvorkommens unter den untersuchten Kindern, 


nach Alter und Herkunft derselben geordnet, wiedergegeben. 


Tabelle I. 


Ubersicht tiber die Verbreitune von Trichuris in Diinemark, 


geordnet nach Alter und Herkunft der untersuchten Kinder. 
Gr.-Kopenhagen Prov.-Stidte Land Tnsgesamt 
2 J 42 2% 7 O= 0%)| 16 6% Od 2 } 
| 
2— 6 61 8=138% | 17 | 5=29%| 30 | 15=50% |108 | 28=26 
6—10 9= 28° 9 $=44%| 23 15=65% G64 28=44° 
10—16 23 6=26% | 16 6=38% | 26 | 14=54% 65 2H=40% 


O--16 J. (158 | 24=15% | 49 | 15=381%)| 95 | 45=47% |3802 | 84=28% 


2—16 116 28=20% | 42 | 15=86%| 79 | 44=56% 82=385% 


Bei einer Durchsicht der Tab. I springt einem sofort der 
scharfe Gegensatz in die Augen, der zwischen der Trichuris- 
hiiufigkeit in der Hauptstadt und auf dem Lande_ besteht 
(15% gegeniiber 47%); die Provinzstiidte nehmen genau eine 
Mittelstellung ein (31%). Was die Altersklassen anbetrifft, so 


a 


zeigt die Gruppe 0—-2 Jahre einen sehr geringen Befall (3 
Andere Autoren (Kiercker, Freppirs u. a.) haben dagegen 
schon wiederholt Trichuris bei Kindern unter einem Jahr an- 
getroffen, und im zweiten Lebensjahr sind sonst schon hiiufig 
Infektionen gefunden worden (z. B. von Hva.sor bei 18% der 
1—2jiihrigen). Die von mir untersuchten 13 Siiuglinge unter 


einem Jahr waren wurmfrei, und die beiden bei 1—2jiihrigen 
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gefundenen ‘Trichurisfiille lagen auch schon am Ende des 
zweiten Lebensjahres (22, bzw. 23 Monate). Bei der Alters- 
gruppe von 2—6 Jahren steigt der Trichurisbefall recht er- 
heblich an (26%), um dann von 6—10 Jahren seinen Héhe- 
punkt mit 44% zu erreichen. Dann findet zwischen dem 11. 
und 16. Lebensjahr ein ganz geringer Abstieg statt, auf etwa 
40%. Wie aus der Tabelle klar hervorgeht, verliiuft die In- 
fektionskurve fiir die verschiedenen Altersklassen ziemlich 
parallel in Kopenhagen, den Provinzstiidten and auf dem 
Lande. Der Héhepunkt des Trichurisbefalles wird in der 


Altersgruppe 6—10 Jahre auf dem Lande erreicht (65 %). 

Da dureh die zahlenmiissig recht starke Altersgruppe 
Q—2 Jahre das Gesamtergebnis erheblich beeinflusst wird, ist 
in einer besonderen Rubrik der Tab. 1 das Resultat, das sich 
nur fiir Kinder von 2—16 Jahren ergibt, angefiihrt worden. 
Denn erst diese Zusammenstellung (2—16 J.) gibt ein tat 
siichliches Bild von der durehschnittlichen, unter den Kindern 
herrschenden Wurmverbreitung, da ja die jiingste Altersklasse 
(O—2 J.) noch unter sehr geschiitzten Bedingungen lebt und 
kaum Gelegenheit zur Infektion hat. Aus der Tabelle ergibt 
sich dann auch, dass die Kinder von 2—16 Jahren einen er- 
heblich erhéhten Infektionsprozentsatz fiir alle Herkunfts- 


gruppen aufweisen (Kopenhagen 20%, Provinzstiidte 36% und 
Land 56%). Fiir den Landesdurchschnitt ergibt sich dann 
eine Verwurmung von 35% aller Kinder zwischen 2 und 16 
Jahren; d. h. durehschnittlich jedes 3. Kind beherbergt Tri- 
churis. 

Wollen wir nun die von uns gefundenen Zahlen mit denen 
friiherer diinischer Untersucher vergleichen, so erweisen sich als 
am brauchbarsten fiir diesen Zweck die Ergebnisse Hvauson's 
und M. Hansen's, da ScHRoEDER & JOR 
GENSEN'S und Untersuchungen doch zu _ wenige 
Kinder umfasst haben, um weitere Schliisse daraus ziehen zu 
konnen. 

In der nachstehenden Tabelle II habe ich die Ergebnisse 
von Hvausor, Hansen und meine eigenen, nach der Herkunft 
der Kinder geordnet, zusammengestellt. 
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Tabelle II. 


Trichurisverbreitung bei diinischen Kindern nach verschiedenen 
Untersuchern. 


Gr.-Nopenhagen Prov.-Stiddte | Land Insgesamt 
= = = = 
HVALSOE (1914): 
0O—14 J. | 81 17 % 13 31% | 23 14% 119 23% 
HANSEN (1915): 
1—16 J. 70 17% | 26 46% | 64 70% 160 43% 
VERF. (1936): 
O0—16 J. |158 15% 49 31% | 96 | 47 % 302| 28% 
2--16 J. |116 20% 12 | 36% | 79 56% | 237 35% 


Aus Tabelle II ist zu ersehen, dass meine Resultate fiir 
Q—16jiihrige Kinder recht gut mit den entsprechenden Zahlen 
Hvatuser’s iibereinstimmen. Mit Hansen’s Ereebnissen sind 
nur meine Zahlen fiir 2—16jiihrige vereleichbar, da Hansxn 
in ihrem Material nur zwei Kinder unter 2 Jahren hatte. Un- 
sere Zahlen fiir Kopenhagen stimmen ganz gut iiberein; doch 
fiir die Provinzstiidte und das flache Land sind meine Pro- 
zentsiitze erheblich niedriger (836% bzw. 56% gegeniiber Han- 
sen's 46% baw. 70%). Dieser beachtliche Unterschied zwischen 
unseren Resultaten kénnte meines Erachtens erstens auf einen 
verschiedenen Altersaufbau unserer Materiale zuriickzufiihren 
sein (Hansen hatte besonders viele Kinder im wurmreichsten 
Alter um 10 Jahre herum). Zweitens kénnte aber auch die 
Gegend, aus der die untersuchten Kinder stammen, eine ge- 
wisse Rolle spielen. Denn sicherlich ist Trichuris nicht in 
allen Landbezirken Diinemarks gleich stark verbreitet. Mein 
Material aus dem Reichshospital kam aus den verschiedensten 
Gegenden, sodass die gefundenen Zahlen einen gewissen Durch- 
schnittswert beanspruchen diirften. Es wiire denkbar, dass 


8—36416. Acta pediatrica. Vol. XIX. 


—— 
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Hansen's Kinder demgegeniiber vorwiegend aus besonders 
wurmreichen Distrikten gestammt haben. 

Da verschiedentlich die Frage erértert worden ist, ob ein 
Unterschied in der Wurmhiiufigkeit zwischen den beiden Ge- 
schlechtern besteht, ist auch unser Material hierauf untersucht 
worden. Bei den 164 Knaben fand sich 31% Trichurisbefall, 
bei den 138 Miidchen nur 25%. Es ergab sich also eine kleine 
Verschiedenheit im Wurmbefall der beiden Geschlechter, doch 
erscheint dieser Unterschied noch nicht erheblich genug, um 
ihm ohne eingehendere, weitere Untersuchungen eine vrissere 
Bedeutung beimessen zu kénnen. 

Da es ein gewisses Interesse hat, festzustellen, ob etwa 
ein Zusammenhang zwischen den verschiedenen Krankheiten 
der in die Klinik aufgenommenen Kinder und dem Vorkom- 
men von Trichuris bestand, sind in der folgenden Tabelle LIT 
die in der Klinik gestellten Diagnosen in grésseren Gruppen 
mit den entsprechenden Trichurisziffern zusammengestellt wor- 
den. Nur die 2—16jiihrigen sind in dieser Aufstellung mit- 
genommen worden, und ausyesprochene Helminthiasisfiille wur- 
den ganz weegelassen. 


Tabelle III. 


Zusammenstellung der Trichurisbefunde bei den verschiedenen 
Krankheitsgruppen. Nur 2—16-jiihrige Kinder. Ohne die 
Helminthiasisfiille. 


1) Erkrankungen von Mund, Rachen, Nase, Ohr. 23 Unters. 6 Trich. = 26% 
2) Erkrankungen der Atmungsorgane (inkl. 
3) Erkrankungen der Verdauungsorgane . . . 27 7 26° 
4) Erkrankungen von Herz, Blut, Lymphdriisen 17 » 6 35% 
5) Erkrankungen des Urogenitalsystems .. . 14 3 22% 
6) Konstitutions- Knochen- und Gelenkerkran- 
7) Erkrankungen des Nervensystems' . . . . 33 » 15 16%, 
8) Infektionskrankheiten. Tuberkulose. . . . 26 » 9 » 35% 
9) Haut- und sonstige Krankheiten . . .. . 9 » 2 » 22%. 
Insgesamt 221 » 72 33% 


* Die gréssere Zahl von positiven Fiillen bei Nervenkrankheiten kann 


nicht durch eine prozentual besonders hohe Anzahl solecher Fiille bei be- 
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Wie aus Tab. III hervorgeht, sind im allgemeinen die 
Schwankungen in den Prozentzahlen der einzelnen Krankheits- 
gruppen nicht gross genug, um bei den meist geringen ab- 
soluten Ziffern eine besondere Bedeutung zu haben. Nur die 
Erkrankungen des Nervensystems fallen mit ibrer erhéhten 
Trichurisziffer auf (46 % gegeniiber dem Durchschnitt von 33 %). 
Sowohl CurisrorrerseN wie auch Miitier haben ebenfalls 
eine gréssere Hiiufigkeit des Trichurisvorkommens bei Nerven- 
erkrankungen gefunden. Dass nervenschwache Kinder in er- 
héhtem Masse der Gefahr ausgesetzt sind, durch Unreinlich- 
keit Wurmeier aufzunehmen, ist ja auch leicht verstiindlich. 

Die hier berichteten Untersuchungen haben also die Auf- 
fassung friiherer Autoren vollkommen bestiitigt, dass Trichuris 
in Dinemark ein ungewoéhnlich hiufiger Parasit ist, und dass 
auf dem Lande mehr als die Hiilfte, wenigstens der kindlichen 
Bevolkerung, von diesem Schmarotzer befallen wird. Es driingt 
sich natiirlich die Frage auf, wie weit diese so ausgebreitete 
Infektion gesundheitliche Schiden fiir die Betroffenen mit sich 
fiihrt. Trichuris gilt ja im allgemeinen als ein harmloser Pa- 
rasit. Doch sind sowohl in der ausliindischen wie auch in 
der diinischen Literatur eine ganze Reihe von Fiillen veréffent- 
licht worden, wo Trichurisinfektion zu ernster Erkrankung 
gefiihrt hat. Auch in unserem Material fanden sich drei Fiille 
(= 1% aller untersuchten Kinder und 4 % aller Trichuristrii- 
ger), die als ausgesprochene Trichuriserkrankung (Trichocepha- 
liasis) anzusprechen waren. Jn einem dieser Fille, bet einem 
Syahrigen Knaben, kam es zu blutigen Diarrhéen und einer 
schweren Andmie (Hglb. 39%. Eosinophilenzahl 23 %). — Ausser 
diesen drei reinen Trichuriserkrankungen wurden noch mehrere 
gemischte, von Askaris plus Trichuris herriihrende Helminthosen 
beobachtet. 

Da die gegen Askaris meist erfolgreich angewandten 
Santoninkuren gegen Trichuris unwirksam waren, wurde, falls 
eine schwerere Trichurisinfektion vorlag, eine Spirozidkur per 
stimmten Erkrankungen (wie Psychopathie, Imbecilitas) erklirt werden, da 
die positiven Fiille sich ziemlich gleichmiissig auf alle Gruppen von Leiden 


des Nervensystems verteilen. 
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os vorgenommen. Es zeigten sich dann bald zahlreiche maze- 
rierte Wurmkorper in den Fiizes, und auch die Kimenge nahm 
langsam ab. Doch gelang es in den meisten Fiillen nicht, die 
Trichuriden vollkommen zu vertreiben. 

Kine quantitative Bestimmung des Wurmbefalles bei dem 
einzelnen Individuum mit Hilfe einer spezifischen Hiziihl- 
methode wurde nie vorgenommen, und das Ausziihlen der Hier, 
die sich nach der Tr.emann'schen Anreicherung in einem 
Deckglaspriiparat vorfinden, gibt natiirlich nur recht unzuver- 
lissige Resultate. Immerhin glaube ich doch, mit der letzteren 
Ziihlmethode einen, wenn auch sehr rohen, Uberblick iiber die 
ungefiihre Verteilung der 84 nachgewiesenen Trichurisfiille in 
soleche mit leichterer (bis zu 100 Hiern unter dem 1818 
grossen Deckglas) und in soleche mit schwererer Infektion (von 
100 bis zu iiber 1,000 Kiern) gewonnen zu haben. Es zeigte 
sich hierbei, dass anniihernd 30% der positiven Fiille, und 
zwar ebenso in der Hauptstadt wie auf dem Lande, anschei- 
nend eine ziemlich starke Infektion hatten, wiihrend etwas 
iiber 70% zu den schwiicheren Infektionen zu rechnen wiiren. 
Selbst wenn man mit Riicksicht darauf, dass die angewandte 
Schiitzungsmethode, wie gesagt, sehr unzuverliissig ist, einen 
starken Vorbehalt machen muss, so scheint also doch aus der 
Untersuchung hervorzugehen, dass Trichuris in Diinemark 
nicht nur weit verbreitet ist, sondern auch bei einem nicht 
unerheblichen Teile der Befallenen in ziemlicher Menge vor- 
kommen diirfte. 

Ks liegt natiirlich nahe, sich mit der Frage zu beschiif- 
tigen, welche Faktoren eigentlich fiir das Zustandekommen 
einer so ausgebreiteten Verwurmung unter der diinischen Land- 
bevélkerung verantwortlich zu machen sind. Denn die Tri- 
churisinfektion ist ja eine ausgesprochen liindliche Infektion. 
Selbst die Fiille, die in Kopenhagen vorkommen, stammen 
nicht aus der Stadt selbst, sondern riihren davon her, dass 
das betreffende Kind in einem mehr liindlichen Vorort Gross- 
Kopenhagens wohnt oder zum Ferienaufenthalt auf dem Lande 
vewesen ist, wie man immer wieder durch Riickfragen fest- 
stellen kann. 


| 
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Wie schon eingangs bemerkt wurde, haben speziell ame- 
rikanische Forscher (Corr & Srou., Sprnpier, Orro u. a.) bei 
der Untersuchung ausgesprochener Wurmdistrikte die Frage 
nach den Ursachen einer solchen Verseuchung der lokalen Be- 
volkerune erértert, und sie fanden, dass besonders zwei In- 
fektionsquellen ausschlaggebend sind, einerseits die Boden- 
verschmutzung durch menschliche Exkremente in der niichsten 
Umgebung der Hiiuser, wodurch in erster Linie die spie- 
lenden Kinder, aber auch die Frauen, gefiihrdet sind (dieser 
Infektionsmodus herrvscht in Amerika selbst vor), andererseits 
die Verschmutzung des Gemiises mit Wurmeiern infolge der 
Diingung der Felder mit menschlichen Exkrementen, wodurch 
dann alle Teile der Bevélkerung beim Genuss schlecht ge- 
reinigten Gemiises infiziert werden (besonders in China wichtige 
Infektionsquelle). In beiden Fiillen ist ein feuchtes, nicht zu 
kaltes Klima wesentliche Vorbedingung dafiir, dass speziell 
die Trichuriseier die fiir die Infektion notwendige Reife er- 
reichen. 

Dass iibrigens die Gemiiseinfektion bei uns eine Rolle 
spielt, dafiir sei hier nur ein kleines Beispiel aus unserem 
Material angefiihrt. — Kin 14jiihriges Miidchen, L. R., aus 
Kopenhagen kam im Sommer 1934 zur Beobachtung in die 
Klinik, da sie seit etwa einem Jahr an ungekliirten, abdomi- 
nalen Beschwerden, vor allem Obstipation und Leibschmerzen, 
litt. Bei der Telemann-Probe fanden sich massenhaft (bis zu 
1,000) Trichuriseier. Auf Befragen erziihlte die Pat., dass sie 
vor einem Jahr ihre Ferien auf der Insel Hven im Ore- 
sund verbracht und dort sehr oft rohe Mohrriiben direkt aus 
der Erde gezogen und verzehrt habe. Es ist wohl zweifellos, 
dass hierdurch diese massive Trichurisinfektion hervorgerufen 
worden ist. Die Pat. bekam eine Spirozidkur, unter der zahl- 
reiche mazerierte Wurmkérper im Stuhl abgingen. Bei der 
Entlassung aus der Klinik war der Allgemeinzustand gebessert, 
aber immer noch eine gewisse Anzahl Trichuriseier im Stuhl 
nachweisbar. 

Andererseits diirfte aber auch die Bodenverschmutzung 
in der Niihe der Hiiuser eine bedeutungsvolle Infektionsquelle 
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in unseren Breiten darstellen, wie die Tatsache zeigt, dass 
ausgesprochene Geophagen stets zahlreiche Trichuriden beher- 
bergen (BLocu 1923). 

Sehr auffiillig ist es ja, dass Askaris, der doch denselben 
Infektionsmodus wie ‘Trichuris hat und in den meisten Liin- 
dern mindestens ebenso oder noch mehr verbreitet als Tri- 
churis ist, hier in Diinemark, wie iibrigens auch sonst in 
Skandinavien, nicht allzu hiiufig vorkommt (héchstens bei 2— 
3% der Kinder). Das erhebliche Zuriickbleiben der Askaris- 
infektion gegeniiber der Trichurisinfektion in Diinemark und 
Siidschweden ist umso erstaunlicher, als es doch allgemein fiir 
erwiesen gilt, dass gerade Askariseier resistenter gegen ein 
kiilteres Klima sind als Trichuriseier. Es miissen eben, worauf 
schon Corr & Srout hingewiesen haben, noch irgendwelche 
anderen, bisher unbekannten Faktoren auf die Infektions- 
bedingungen fiir Askaris und fiir Trichuris in verschiedener 
Weise einwirken. Kine gewisse Bedeutung fiir die Nieder- 
haltung der Askarisinfektion diirfte iibrigens der Umstand 
haben, dass die einheimische Bevélkerung fast immer, wenn 
Spulwiirmer im Stuhl zum Vorschein kommen, den Arzt auf- 
sucht und eine Behandlung zur Vertreibung dieses Parasiten 
durchfiihrt, wiihrend das Vorkommen von Trichuris ja kaum 
direkt beobachtet und daher auch nicht bekiimpft wird. 

An Hand unseres klinischen Materiales, das ja nur eine 
relativ beschriinkte Anzahl Kinder ganz verschiedener Her- 
kunft umfasste, ist es natiirlich nicht méglich, Mutmassungen 
dariiber anzustellen, welche der oben genannten Infektions- 
quellen hier in Diinemark die Hauptbedeutung fiir das Zustande- 
kommen der liindlichen Verwurmung hat, sowie, welchen Ein- 
fluss die Faktoren Klima, Bodenart und soziales Niveau der 
Bevélkerung auf etwaige, lokale Verschiedenheiten in der 
Wurmhiiufigkeit ausiiben. Um diese wichtigen Fragen zu 
kliiren und um iiberhaupt ein vollstiindigeres Bild von der 
Verbreitung der Darmschmarotzer sowohl bei Erwachsenen 
wie bei Kindern in den einzelnen Teilen Diinemarks zu ge- 
winnen, wiire es notwendig, umfangreichere Wurmuntersu- 
chungen in ganz verschiedenen Landbezirken unter Beriicksichti- 
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vung von Lebensweise der Bevélkerung, Klima und Boden- 
beschaffenheit vorzunehmen, wobei auch die Intensitiit des 
Wurmbefalles durch eine spezifische EKiziihlmethode zu _ priifen 
wiire. Dass solche ausgedehnten Wurmuntersuchungen ganzer 
liindlicher Distrikte eine erhebliche, hygienische Bedeutung 
hiitten, liegt auf der Hand; denn es wiirde sich hierbei nicht 
nur eine bessere Ubersicht iiber die Wurmverbreitung in Diine- 
mark gewinnen lassen, sondern durch die Feststellung der fiir 
diese Wurmverbreitung bestimmenden Faktoren ergiibe sich 
auch die Méglichkeit, Verbesserungen hygienischer Art durch- 
zufiihren, um speziell die so ausserordentlich hiiufige und ja 
nicht immer ganz harmlose Trichurisinfektion etwas mehr 
einzudiimmen. 


Zusammenfassung. 


302 Kinder im Alter von O0—16 Jahren, die aus allen 
Teilen Diinemarks stammten, wurden in der Universitiits-Kin- 
derklinik des Reichshospitales vermittels des TeLEMann-ScuRror- 
peR'schen Stuhlanreicherungsverfahrens auf Wurmbefall ge- 
prift. 

Bei 84 Kindern = 28% der Untersuchten fanden sich Kier 
von Trichurts trichiura (Syn. Trichocephalus dispar); der Her- 
kunft nach gab es bei 158 Kindern aus Gross-Kopenhagen 
24 = 15% Trichurisfille, bei 49 Kindern aus Provinzstiidten 
15 = 31% und bei 95 Landkindern 45 = 47 %. 

Die Altersklasse 0—2 Jahre, die 65 Individuen umfasste, 
wies nur zweimal = 3% Trichuristriiger auf. Wenn diese 
Gruppe abgerechnet wurde, so kam man auf einen bedeutend 
héheren Infektionsprozentsatz fiir die 2—16jiihrigen, niimlich 
auf 20% fiir Gross-Kopenhagen, 36% fiir Provinastiidte, 56 % 
fiir das flache Land und einen Gesamtdurchschnitt von 35 %. 

Die 164 Knaben waren zu 31% und die 138 Miidchen zu 
25% mit Trichuris infiziert. 

Kine Zusammenstellung der klinischen Diagnosen, die bei 
den untersuchten Kindern gestellt waren; mit den Trichuris- 
befunden ergab einen héheren Wurmprozent bei Patienten 
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mit Erkrankungen des Nervensystems als bei solchen mit an- 
deren Leiden. 

Von den 84 Trichurisfiillen diirfte es sich bei knapp 30% 
um ziemlich intensive Infektionen gehandelt haben, soweit 
sich aus einer rohen Schiitzung der Hizahl nach dem Tele- 
mannverfahren schliessen liess. 

3 von den 84 Trichuristriigern zeigten ein Kankheitsbild, 
das auf die Wurminfektion selbst zuriickzufiihren war (‘Tricho- 
cephaliasis). 

Ascaris lumbricoides wurde Smal (= 3% der Untersuchten) 
angetroffen. 

Ks wurden 10 Triiger von Lnterobius vermicularis (Syn. 
Oxyuris vermicularis) festgestellt (— 3% der Untersuchten), 
Doch ist hierbei zu beriicksichtigen, dass Knterobius nur sehr 
selten durch Stuhluntersuchungen nachgewiesen werden kann. 

Die gefundenen Wurmzahlen werden mit denen anderer 
Autoren verglichen und die Griinde fiir Unterschiede in den 
Befunden besprochen. 

Ks wird besonders auf den scharfen Gegensatz hinge- 
wiesen, der in Diinemark zwischen der Hiiufigkeit des Vor 
kommens von Askaris und von Trichuris besteht. 

Ks wird erértert, auf welche Ursachen die starke Ver- 
breitung von Trichuris unter der diinischen Landbevélkerung 
zurickzufiihren sein kénnte, und eine umfangreichere Wurm- 
untersuchung in verschiedenen Landbezirken wird angeregt, 
wobei die lokalen Klima- und Lebensverhiiltnisse mit zu be- 
riicksichtigen wiiren; durch eine Klarstellung der bei der Wurm- 
verbreitung in Diinemark wirksamen Faktoren wiirde auch 
wohl die Méglichkeit gegeben werden, die so ausserordentlich 
hiiufige Trichurisinfektion mittels hygienischer Massnahmen 
niederzuhalten. 


DAS VORKOMMEN VON TRICHURIS TRICHIURA 
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Necrosis adiposa neonatorum. 
By 


KNUD BOJLEN and SVEND PETRI. 


Necrosis adiposa neonatorum is a well-defined nosographic 
unity that is characterized by the appearance of circumscribed 

often symmetrical — infiltrations in the subcutis in the 
new-born. The first cases of this kind were described by 
Cruseé in 1875, 1876 and 1879 under the designation »Sclero- 
dermie bei Siiuglingen». The description of these cases was 
so thorough and detailed that subsequent authors have not 
been able to add any essential feature to the clinical picture 
of the disease. 

In 1907 Marsuat Fasyan demonstrated that the disease 
consisted histologically in a »disseminated subcutaneous fat 
necrosis», but his findings did not attract any particular atten- 
tion. At any rate, it is yet stated, as a rule, that Bernueim- 
Karrer and Busse in 1922 were the first to demonstrate the 
true nature of these infiltrations (to cite Bernuemm-Karrer 
in 1922: »Das mikroskopische Bild der Neugeborenen-Sklero- 
dermie ist bis jetzt unbekannt».) For that matter, Trisou Ler, 
Risapeau-Dumas and Despre observed these necrotic processes 
in 1912, but they interpreted the microscopic features erro- 
neously. 

The etiology of the disease is obscure. Many causes have 
been suggested: ranging from diseases in the mother as ano- 
malies of the metabolism and avitaminoses to pancreatogenic 
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and trophoneurotic disturbances in the child. The prevailing 
view is at present the same as was adwanced already by Cruse, 
when he discussed the possibility that it might be a birth in- 
jury that plays the predominant role in the appearance of this 
disease, perhaps connected with a certain degree of predis- 
position in the children concerned. Marran and collabora- 
tors (1926) suggest simply to call the disease: »Induration 
curable cutanée du nouveau-né par traumatisme obstétrical». 
Bernuem-Karrer (1926) has a material of 18 cases observed 
in the Ziiricher Frauenklinik, and he is thus the author that 
has the greatest personal experience; on the basis of the fin- 
dings in his material he considers the etiological importance 
of birth injury as indisputable: most of the mothers were 
elderly primiparew (7 of them were suffering from obesity), 
and in most of the cases the delivery was protracted and diffi- 
cult. Most of the children, who exceeded on an average the 
limit of normal weight, were asphyxiated at birth. Bernuein- 
Karrer classifies the subcutaneous fat necrosis in the new- 


born with conditions as traumatic cerebral hemorrhage, intra- 
cranial hematoma and other lesions due to birth injury. 
Cruse, on the other hand, attach no importance to the 
birth injury but looks upon the exposure to cold as the most 
important etiological factor. In this connection it is to be 
mentioned that Lemrz (1928) has been able by chilling to pro- 
duce subcutaneous infiltrations in the new-born, but not in 
older children. These infiltrations, which were aggravated by 
traumatic agencies, were not examined histologically, but they 
resembled clinically the pictures of the subcutaneous fat necro- 
sis in the new-born. Lemrz takes the case histories reported 
by Bernueim-Karrer as constituting the clinical proof of the 
causal connection between birth injury and necrosis adiposa 
neonatorum, and he thinks he has furnished himself the ex- 
perimental proof of this connection. According to his view, 


chilling would seldom come into consideration as the only 
etiological factor. 

Several objections have been raised to the theory about 
birth injury as the cause of this disease. It has been asserted 
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that if birth injury be the etiological factor, there would be 
considerably more children suffering from subcutaneous fat 
necrosis than is the case. Fiscus (1931) has gone through 
the literature very carefully and found only 93 cases of this 
disease, and he ealls attention to the disproportion between 
this small number and the great number of difficult deliveries. 
Besides, it is rather difficult from this theory to explain the 
cases of the disease that ure observed in children delivered 
by Cwsarean section (cases reported by Worineer and Wet- 
NER (1928) and by Unsueum (1932)) and the cases in which 
the processes of subcutaneous fat necrosis have been present 
already at birth (cases reported by Eaaurrr (1913), by Gray 
(1926), and by pr Brut (1929)). 


The case reported by WoRINGER and WEINER may be left 
out of consideration in this connection as the child was born 
asphyxiated, and respiration was produced only by rather rough 
metods. 

UNSHELM reports altogether 5 cases of subcutaneous fat ne- 
crosis, and the one case which is of particular interest in this 
connection was that of a child that was delivered by Czsarian 
section on account of placental detachment. The author says 
about this case: »An und fiir sich wiirde dieser Fall ebenso iiber- 
zeugend gegen die traumatische Atiologie der subcutanen Fettge- 
websnekrose der Neugeborenen sprechen wie der 1. Fall fiir sie 
spricht. Die Geburt war kurz, die Entbindung nach unseren 
Vorstellungen die denkbar schonendste fiir das Kind. Trotzdem 
halte ich eine traumatische Einwirkung fiir méglich, die ver- 
schlechterte Zirkulation infolge Ablésung der Placenta wiirde bei 
diesem Kind die Grundlage fiir die Entstehung der Nekrosen ge- 
geben haben. 

Ich gebe zu, dass die Erklirung des letzten Falles nicht 
ganz befriedigend ist. Es ist aber naheliegend, dass ich ebenso 
wie eine grosse Anzahl anderer Autoren, die so sehr unter dem 
Eindruck vom zweifelsfrei traumatisch bedingten Fiillen stehen, 
eher an eine Korrektur unserer Vorstellung iiber die Gefahrlosig- 
keit einer Geburt denke, als an weitliufige, unwahrscheinliche 
Theorien iiber eine anderweitige Genese der subcutanen Fettge- 
websnekrose der Neugeborenen. » 

So, according to UNsHELM, the subcutaneous fat necrosis 
arises in this way, that the neutral fat in the cells of the adi- 
pose tissue is split by lipase. The fluid elements (oleic acid and 
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glycerin) are absorbed, while the constituents with a higher 
meltingpoint (in particular, palmitic acid) remain crystalline or 
combine with calcium into soaps. The adipose tissue of the new- 
born contains less oleic acid and more palmitic acid than is found 
in older children, so that a destruction of a relatively small 
amount of adipose tissue involves the possibility of the forma- 
tion of a considerable amount of calcium palmitate. 


According to Unsuewm, birth injury taken in the larger 
sense of the term (¢. g., circulatory disturbances resulting from 
a primature detachment of the placenta) would be able in the 
new-born, on account of the particular composition of the 
adipose tissue, to give rise to subcutaneous fat necrosis. In 
other words, the congenital processes of subcutaneous fat ne- 
crosis may thus be explained as due to intrauterine injury. 

According to Siwe (1934), it is not justifiable to deny 
that some local influence may now and then contribute to a 
certain localization of the infiltrations; but the infiltrations 
cannot be produced merely by pressure or by chilling. The 
fundamental cause of the disease is to be looked for in 
the composition of the subcutaneous fatty tissue during the 
first months of life, and Stwe attaches particular importance 
to a great content of palmitic acid. Sitwe succeeded by sub- 
cutaneous injection of palmitic acid in guinea-pigs in producing 
infiltrations which resembled histologically and clinically the 
infiltrations observed in necrosis adiposa neonatorum. According 
to Siwe, these areas of necrosis are to bee looked upon as 
manifestations of a reaction of the adipose tissue to the great 
change that takes place in the metabolism of this tissue after 
birth. The objection raised by Fiscut to the theory about 
the birth injury as the causal factor in the appearance of 
necrosis adiposa neonatorum may be asserted with the same 
degree of justification against the views of Srwe as well as 
against the view advocated by Unsuetm, however, as long as 
it has not been demonstrated that the composition of the 
adipose tissue in the children having necrosis adiposa neona- 
torum is different from the composition of the adipose tissue 
in normal children. There is bound to be some particular 
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predisposition to this disease in the children concerned in or- 
der to bring about the »reaction» of the adipose tissue that 
manifests itself in the necrotic areas — in other words, the 
underlying cause of the disease is as yet obscure. 

It has been claimed by some authors (e. g., Crusx, Bern- 
HEIM-KarRER, and others) that subcutaneous fat necrosis in 
the new-born is no rare affection. In this connection, it may 
be of some interest that the disease has been observed only 
3 times in The Queen Louise’s Hospital for Children. The 
first of these cases was demonstrated by Monrap in 1918 at 
a meeting of the Danish Pidiatrical Society; the next case 
was also demonstrated by Monrap, in 1928. For data on 
these two cases as well as other cases reported by Scandina- 
vian authors, see the schematic survey in Table 1. The third 
of these cases will now be reported in detail, as it is quite 
typical, histologically as well as clinically. 


Case Record. The patient was admitted for cerebral symp- 
toms to The Queen Louise’s Hospital for Children on January 12, 
1935. The subcutaneous fat necrosis was not discovered until 
the child was 14 days old. 

Abstracts from the case record: The mother is 31 years 
old, primipara; she has never had any abortion. The family 
history implies no predisposition to metabolic disturbances or 
endocrine disorder (the mother shows no tendency to obesity). 
She has been feeling perfectly well throughout the pregnancy, 
but there has been in the last month prior to the delivery a 
rather severe degree of oedema of the hands, legs and feet. Al- 
bumin has not been demonstrated in the urine. A few days before 
delivery, the patient »caught cold» with rise of temperature. - 
Onset of labour pains on January 11, at 23,30 p.m. — The 
waters passed 4'/2: hours later; they were greenish and stinking, 
Vertex presentation. The child was born on January 12, at 
8,15 a.m., by natural delivery — a well-developed, full-term 
girl — with the umbilical cord around the neck twice. She was 
asphyxiated (lst degree); she began to cry after treatment for 
1 hour with ScnuLtTze swingings, hot and cold bath, and oral 
aspirations. Weight at birth: 4000 g. — Evening temperature 
of the mother: 38.2° C. The evening temperature of the child 
was 39.5° ©., and at that time she had had several spells of 
cyanosis and pallor. 
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On admission, the temperature of the child was 38.8°. The 
colour of the skin was normal; the nutritional condition of the 
child was above the average. Physical examination revealed no 
other abnormalities. 

After the child had entered the ward there was observed 
an attack of spasms of the left extremities lasting from 5 to 10 
minutes. There was no palpable tension of the fontanelle at the 
same time. It was assumed to be a case of congenital sepsis 
or of traumatic intracranial hemorrhage, and the child was there- 
fore given intramuscular injections of blood (20 ¢.c.) from the 
median cubital veins of the father into the glutzal regions. The 
next morning the temperature was 37.4°, and it has kept nor- 
mal since. 

During the first 2 days in the hospital the child had seve- 
ral mild attacks of universal spasms, and these attacks yielded 
to treatment with chloral hydrate. The child was cyanotic during 
each attack, otherwise the colour of the skin was normal. The 
child was given altogether 4 intramuscular injections of paternal 
blood (20 e.c. each time) at intervals of 12 hours. Since then, 
there has been no cerebral symptoms, and the child has been 
feeling well in every respect, thriving normally. 

Laboratory findings: Wassermann reaction (March Ist) negative. 
Blood examination (March 2nd): Hemoglobin 61 %; red cell count 
3,640,000; white cell count 14,400; colour index 1.05; neutro- 
phile leucocytes 60.5%; eosinophils 3.0 %; lymphocytes 33.5 %; 
other cell forms 3%. No pathological cell forms. — Tubercu- 
lin test (Mantoux, up to 1 mg.) negative. — Urine: No abnor- 
mal constituents (no albumin, blood, pus, or sugar). Urinary 
diastase value (March 11): 120 (normal). —- Serum calcium 12.6 
mg.%. — Serum phosphorus 5.2 mg.%. — Blood cholesterol (after 
the Gértz method) on March 6th and 9th, respectively, 131 and 
126 mg.% and 145 mg.% (normal). 

One of the first days after birth, the physical examination 
revealed a ligneous infiltration of the gluteal regions and the 
upper lateral third of the thighs. This condition was ascribed 
to the aforementioned intramuscular blood injections in the glu- 
teal regions. When the child was 14 days old, however, it was 
noticed that the skin over the loins and a large part of the back 
(up to the level of the spines of the scapulze) was rose-coloured 
or reddish violet, being the site of a rather deep indolent infiltra- 
tion, moveable in relation to the underlying fascia and well-de- 
fined in its relation to the normal surroundings. It was possible 
on palpation to reach in under the margin of this infiltrated 
area, and the infiltration felt like an extensive rubber plate, 


NECROSIS ADIPOSA NEONATORUM 129 


embedded in the skin of the back, the skin being non-movable 
in relation to the infiltration. Indentations made by the fingers 
filled in at once, and the skin could not be folded. An attempt 
to fold the skin produced the so-called »orange peel phenomenon» 
(>le phénoméne de la pelure d’orange»). There was a marked 
degree of dermographism over the affected area. Now there ap- 
peared also on the lateral surface of the distal two-thirds of both 
thighs some areas of elastic infiltration (from pea to hazel-nut 
size) rather regular in outline and well-defined, non-movable in 
relation to the normally coloured skin, but movable in their re- 
lation to the underlying structures. The skin over these infiltra- 
tions was slightly elevated above the level of the surrounding 
skin. Two days later, similar infiltrations (up to hazel-nut size) 
were found in both deltoid regions and on the lateral surfaces 
of both arms (upper part). 

When the child was about 3 weeks old, this affection ex 
tended practically over the entire back, being separated only by 
a 1 em. wide zone from a number of small infiltrations in both 
supraspinatous regions, feeling like hazel-nuts in a bag. These 
infiltrations merged within the next two days, forming thus an 
unbroken plate, resting like a yoke over the upper part of the 
back and extending out into the infiltrated areas in both deltoid 
regions, 

In the last part of the first month of life of the child, the 
infiltrations described above began to undergo absorption at the 
same time as the last infiltrations appeared (during the next 
week) on the radial surface of both forearms and on the posterior 
and lateral surface of both calves. 

On March 12 (when the child was 2 months old) the affee- 
tion was subsiding markedly. The upper part of the right arm 
was perfectly free from any infiltration, while a few and poorly 
defined remnants of infiltrations could yet be demonstrated on 
the radial surface of the right forearm. On the upper part of 
the left arm there were still some extensive infiltrations, and 
the left forearm showed yet some remnants of infiltrations on 
the radial surface. — Also in the supraspinatous regions the in- 
filtrations were regressing rapidly. Instead of the aforementioned 
rubber-like plate the palpation now showed a good many small 
nodules, not so well-defined as at the onset. The greater part 
of the skin over the back was yet infiltrated, but there was a 
pronounced decrease in the thickness of the infiltration. Now it 
was possible in a few places to fold the skin, namely: in the 
infraspinatous regions and over the loins. There were scattered 
areas of desquamation on the back, The right buttock was 
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perfectly normal, while there was yet some thickening of the 
skin over the left buttock. — The skin over the right thigh 
was normal, but very slight areas of thickening could yet be 
made out in the skin over the right calf. Patches of thickening 
could yet be made out here and there in the skin over the left 
thigh and calf. 

On May Ist the affection had subsided completely. 


Recapitulation: This is the case of a well-developed, over- 
weighty girl who was asphyctic at birth, with a transitory 
rise of temperature and cerebral symptoms that disappeared 
in two days. The mother was a primipara, 31 years old. Fa 
mily history negative as to particular dispositions. Patches 
of subcutaneous fat necrosis were observed when the child 
was 14 days old; these processes began to undergo absorption 
2 weeks later, at the same time as the last infiltrations made 
their appearance. The absorption of all these processes was 
completed in less than 4 months, without leaving any trace 
of the affection. The last infiltrations were absorbed most 
slowly. The symmetrical appearance of the processes was al 
most perfect in this case. Absence of infiltrations was noticed 
only on the hands and feet, besides on the head, chest and 
abdomen. 

The chemical examination of the blood showed in this 
vase normal values for phosphorus, calcium and cholesterol. 
([t is to be mentioned here that Gray has found a decrease 
in the cholesterol content of the serum.) Also the diastase 
value of the urine was normal. The morphological blood exa- 
mination showed a relative neutrophilia. X-ray examination 
revealed no deposits of lime salts in the infiltrations (cfr. 
Gray, and Brincumann). 


On February 24th, small specimens for histological examina 
tion were taken from the left arm and from the left thigh by 
oval sections through the skin and subeutis. Examination of 
these specimens showed (see Fig. 1 and Fig. 2): »Cross-sections 
through the skin and subcutaneous adipose tissue show marked 
pathological changes in the adipose tissue (specimens measuring 
up to 1 em. in depth). The lobular adipose tissue is the site of 
a marked plane necrosis, most pronounced in the deeper parts 
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of the tissue and designated more or less distinctly. Areas 
comprising a few or many fat-cells, sometimes entire lobuli, take 
the stain but poorly — the cells containing granular material 
and showing a stellate structure radiating from a light centre 
towards a periphery of a more dense structure. The appearance 
of this histological picture is due in part to the presence of 
fissure-like cavities (in which presumably fatty acids or cholesterol 


Fig. 1. Subeutaneous fat necrosis. Low power. 
For description, see the text. 


crystals have been located or are still present). The membranes 
and nuclei of the fat-cells have undergone necrosis more or less, 
especially in the deeper parts of the tissue. 

The lobules of adipose tissue are further the site of a rather 
pronounced mesodermal proliferation, characterized by the appea 
rance of several fibrocytes and wandering cells with a marked 
tendency to formation of giant-cells. There is in addition a small 
number of leucocytes, and particularly of lymphocytic elements. 
The giant-cells are of the foreign-body type and form a semilu- 
nar covering of the necrotic fat-cells at the same time as deli- 
cate protoplasmic extensions make their way into the peripheral 
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parts of the fat-cell. There does not appear to be any distinct 
new-formation of collagen fibrils; also the occurence of capillaries 
appears to be relatively scanty. Within small fields of the adi- 
pose tissue there are poorly defined and finely granular areas 
which are eosinophilic and appear brownish in sections stained 
after the van Gieson method; the fine granules are located partly 
in cells of mesodermal character. Here and there, but seldom, 


Fig. 2. Subcutaneous fat necrosis. High power. 
For description, see the text. 


leucocytes accumulate into small groups, partly within and around 
the above-described small granular areas. There is no definite 
abscess formation, nor any necrosis of the proliferating elements. 
There are no structures characteristic of any specific chronic in 
flammation. The small blood vessels that are seen in this tissue 
show no changes in the capillary walls nor any change in their 


contents. 


From the morphology and topography of these histologi- 
cal changes it seems only reasonable to look upon the present 
subeutaneous fat necrosis as the primary lesion and to con 
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sider the mesodermal tissue reaction a secondary process insti- 
tuted by the organism in order to remove (and partly replace) 
the necrotic tissue. 


For comparison, Professor H. Haxruausren has_ been 
obliging enough to lend us the available sections from the 


| two cases of necrosis adiposa neonatorum reported by GELBJERG- 
| Hansen, and Prosector Hrrrur has been kind enough to lend 
us the sections from the case reported by Harréru. The 
histological findings in these Danish cases are quite in keeping 
with the first description given of the pathologic-anatomical 
changes in this disease (Fanyan, 1907). The character of the 
tissue changes in the case here presented comes nearest to 
that of the case reported by Harrérn (except for the lesser 
conspicuity of the features in Harproru’s case, resulting from 
the severe secondary infection). The tissue changes in the 
present case are of a somewhat older proliferative character 
than those seen in one of GrLBsJeRG-Hansen’'s cases. The 
process shows here a much more acute character as the ex- 
tensive fat-necrotic changes are associated with the presence 
of a large number of leucocytes. On the other hand, the 
mesodermal tissue proliferation is only very slight in the pre- 
sent case. 

While a comparison of these specimens makes it possible 
thus to form some idea of the pathogenesis of the disease, 
the histological findings furnish no particular information as 
to the etiological basis of these changes.» (Svenp Perri). 


The clinical features of this case as well as the histo- 
logical findings are typical of subcutaneous fat necrosis in 
the new-born — the disease which Gripserc-Hansen has 
suggested to call Necrosis adiposa neonatorum (Synonyms: »So- 
genannte Sklerodermie der Neugeborenen» (Mayrrnoren), 
»Cireumscripte, symmetrische Fettsklerose im Siiuglingsalter 
(KrinmMann), »Sclerema neonatorum» (Gray and other British 
authors), »Traumatic necrosis of the subcutanenus fat of the 


new-born infant» (pk Ver and Bourn), »Adiponecrosis subeu- 
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tunea neonatorum» (Caron and vy. p. Zanpr), » Adiposclero- 
necrosis subeutanea neonatorum» (NaKkacawa) ete.). 

As to the diagnosis and symptomatology of the disease, no- 
thing much is to be added. The consistency of the infiltra- 
tions is so characteristic that the various authors are in close 
agreement on this particular point. The disease is not to be 
mistaken for sclerema neonatorum and sclerodermia is extre- 
mely rare if ever present in this age-class of patients. 
The general condition of the children appears always to be 
entirely uninfluenced by this disease. The initial stages are 
observed but seldom. In a few cases, a preliminary oedema- 
tous stage has been observed (e. g., in one of pe Brutn’'s ¢a- 
ses and in the last case reported by Monrap). 

The hue of the skin over the infiltrations has been de- 
scribed as rosy, bluish-red, and reddish-violet. So it is easy 
to understand, as has happened in some cases that the disease 
in this stage may be mistaken under certain circumstances 
for a condition of erysipelas or a phlegmonous infiltration. It 
is stated sometimes that the infiltrations are tender to touch. 
Otherwise it is only in rare instances that these infiltrations 
give the children any inconvenience (ef., for instance, the case 
reported by Trinouner and collaborators, in which the pro- 
cesses of fat necrosis in the cheeks made it difficult for the 
child to suck the nipples of the mother). The most common 
location of the disease is the back, and next (with decreasing 
frequency) the cheeks, shoulders and posterolateral surfaces 
of the arms and thighs. The extension of the lesion is su 
bject to extreme variations: from a single infiltration to a 
diffuse infiltration involving large areas of the subcutis of the 
back, buttocks, upper and lower extremities. 

Blood examination has shown a considerable variation in 
the features of the blood picture. Some cases have shown a 
relative preponderance of neutrophile leucocytes; other cases 
have shown a normal differential count. Also the blood cho- 
lesterol content is subject to considerable variation. It is to 
be pointed out, however, that these examinations have been 
carried out at different points of time in the various cases. 
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The prognosis is good. Necrosis adiposa neonatorum is ¢ 
local benign affection of the subcutaneous adipose tissue. Like 
in the cases reported by Crusx the course of the disease in 
all the cases reported subsequently has been a rapid sponta- 
neous absorption of the areas of fat necrosis — in from 5 
weeks up to 6 months. Only a few of the children affected 
by this illness have died from intercurrent diseases; and only 
in a very few of the reported cases has there been mentioned 
any persisting changes in the skin (abscess formation with 
cicatrization, small areas of atrophy, pigmentation). 

Table 1 gives a schematic survey of 14 cases of necrosis adi- 
posa neonatorum reported by Scandinavian authors, with supple- 
mentary data obtained in part from the respective authors, 
and partly from the hospitals to which the children were ad- 
mitted. The first of these patients was demonstrated at a 
meeting of the Danish Pidiatrical Society in 1918 by Monrap 
who designated the affection as »sclerodermia(?)» and called 
attention to its striking resemblance to the cases reported by 
Mayeruorer, by EKacertr, by Goupreicn, and by Zarru. In 
Norway such a case was reported in 1922 by Wesrrreaarp 
under the designation »sclerodermia neonatorum»; and Brincu- 
MANN reported in the same year a similar case under the de- 
signation »sclerema neonatorum». Notwithstanding the diffe- 
rence of nomenclature, the description of these three cases 
leaves no doubt as to their common nature. GreLBserG-HANnsen 
presented his two cases of patients with »necrosis adipos: 
neonatorum» at meetings of the Danish Dermatological So- 
ciety in 1925 and 1926, respectively. In 192% Monrap pre- 
sented again a case of the same affection at a meeting of the 
Danish Pédiatrical Society; at the same meeting, Druckrr 
reported he had observed the same affection in 3 new-born 
children. In 1934, Harrérn reported one case of this disease, 
and Haxrinausen presented another case of this disease at a 
meeting of the Danish Dermatological Society. Besides, Siwr 
has reported the occurence of one case in Sweden in 1954. 
Finally in 1935, two cases were demonstrated at meetings of 
the Danish Piediatrical Society. (The latter of these two ca- 
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Table 1. Seandinavian Cases | 


No. of 


Age of Sex of Weig ge of 
Authors Year partu- Course of delivery ght t 
mother child at birth 
ritions sympt 
| 
MoONRAD 1918 27 years 3 Protracted difficult delivery i 8 da 
| ‘breech presentation). Severe 
asphyxia. 
BRINCHMANN 1922 _ | Delivery lasting 5 days (wea M ca. 9 30- 
| kening of the pains). Difficult 1000 day 
| forceps delivery. Asphyxia. 
WESTERGAARD | 1922 35 years 1 Protracted delivery (forceps). F 1500 ca. | 
| Asphyxia. day 
GELBJERG- 1925 28 years 1 | Normal delivery (vertex presen I $200 gmg4 da 
HANSEN | tation . 
GELBJERG- 1926 20 years 1 Natural delivery (vertex presen- F 3750 gmg ca. 6 
HANSEN tation) duration: 49 hours. Ob- day: 
stetrical chloroform anesthesia. 
Asphyxia (Ist degree). 
MONRAD 1928 27 years 2 | Normal delivery, premature by M 2000 gud ca. 5 
5 weeks. day: 
DRUCKER 1928 Breechpresentation. 21d 
DRUCKER 1928 Breech presentation. 
DRUCKER 1928 - Version and extraction. 
& 1934 | 39 years 8 Normal delivery. M 2500 gng 
days 
HAXTHAUSEN 1934 | 40 years q Breech presentation. Duration of M 5000 gut 9 day 
labour: 5 days. Difficult extrac- 
tion. Asphyxia (2nd degree). 
SIWE 1934 | 24 years Forceps delivery. Slight degree I $270 day 
of asphyxia. 
BosJLEN & | 1935 | 31 years l Normal delivery (vertex presen- F 1000 gut ld day 
PETRI | tation). Asphyxia (Istdegree). 
AAGAARD 1935 | 23 years 2 Normal delivery (no assistance ¥ 3050 gmt 4 day 


REYN 


by others. 


} 


NECROSIS 


Adiposa Neonatorum. 


ADIPOSA NEONATORUM 


‘ight ve of child 

bi it onset of Localization Duration Discharge Remarks 

virth ygmptoms 

8 days | Neck, supraclavicular fossie, ca. 70 Recovery | The mother showed a antero- 
upper part of the back, chest, days posteriorly contracted pelvis. 
upper part of arms, buttocks. Previous deliveries: No. /, 

| protracted labour, breech pre- 
| sentation, still-born child. 
No. 2, cephalotomy. 

Ca. 30—35 The extremities, lateral sur- ca. 120 Recovery | Histologic exam. Lime de 

0 gm} days faces of the abdomen, the days posits in infiltrations. 
chest, back, and cheeks. 

0 gm} ca. 38 Chest, back, thighs, buttocks ca. 60 Recovery | Cerebral symptoms after 

days days birth (diplegia). 

Arms (upper part), left in ca. 40 Recovery | Histologic exam. Mother sy- 
frascapular region, right sea- days philitie. 
pular region thighs, right 
ealf, 

M gmg ca. 60 Neck, shoulders and legs. ea. 50 Recovery | Histologic exam. 

days days 

0) gmt ca. 55 Thighs. ca. 100 | Reeovery | Initial oedema. Attack of 

days days cyanosis. 

5—6 
21 days Baek and deltoid regions. < Recovery 
; months 
jack and deltoid regions. — 
Legs. 

0 gnf 2-3 Buttocks, loins and thighs. The child died at | Debilitated child, with sub- 

days the age of 47 days. | febrile temperature. — Inci- 

sion. Secondary Infection; 
superficial necrosis. Histo- 
logic exam. 

0 gui days | Shoulders and over the ilia; 62 days | Recovery | Transitory cerebral symp- 
similar but less pronounced toms after birth. Superficial 
infiltrations of the back. ulceration of the infiltrations 

over the pelvic bones. 

(0 gnil4 days | Mons pubis, labia majora, 84 days Recovery | Histologic exam. 
thighs, back, chest, and del 
toid regions. 

)0 days | Thigh, calves, arms ‘upper 94 days Recovery | Transitory cerebral symp- 
part), forearms, deltoid re- toms and rise of temperature 
gions, and the back. after birth. Histologic exam. 

4 days Both cheeks (Boule grais Discharge from hosp. before 
seuse de Bichat). complete disappearance of 


fat 


necrosis. 
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ses was presented by Dr. AaGaaxp, and it has been mentioned } 
later by Reryn at a meeting of the Danish Dermatological 
Society. From the case record of this patient in the Depart- 
ment A of the Lying-in Hospital it is evident that the child 
was delivered under concealment of pregnancy, by the mother's 
own management». The child was delivered about two hours 


after the passage of the waters. The mother pulled the um- 
bilical cord in twos, and placed the child in a box-room under 
the roof, where it stayed uncovered for about 5 hours (in the 
month of March). When the doctor arrived, the child was 
cold and_ stiff, cyanotic, with a poor pulse and heart beat; | 
on admission to the hospital its temperature was <33°. After 
a transitory rise of the temperature in the following days, 
the child was feeling well and thriving. (Cf. Crusn’s first 
‘ase, in 1875, in which the child was born in the winter too, 
being delivered under concealment of pregnancy, and staying 
in a cold privy for several hours.)) 

As shown in Table 1 the weight at birth of these children 
has varied between 2000 @. and 5000 g. Several of the mo- 
thers were primiparw, aged between 20 and 40 years. In a 
few of these cases the delivery of the child was rather easy. 

As mentioned before, several authors have claimed that 
necrosis adiposa neonatorum is not such a rare affection as 
might be suggested from the small number of reported cases. 
Kven Crust, in 1879, assumed that this disease was over 
looked often, or that the doctor was not called for its treat- 
ment. Yet, as late as 1915 Mayernorer was not able to 
find more than 7 cases described in the German pediatric 
literature. In 1920 Ipranim gathered a total of 22 cases 
from the English and German literature; and in 1928 Lemrz 
was able to give a review of 85 cases. Up to the present 
there have been published altogether only about 100 cases, 
and a thorough histological examination has only been re- 
corded in a little over a dozen of these cases. 

We cannot exclude the possibility that this disease occurs 
more frequently than is assumed generally. On the other 
hand, it is unreasonable a priori to take it for granted that 
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such characteristic changes as are found in this disease might 
escape the attention of the obstetricians, pediatricians and 
dermatologists to any great extent. The frequency of sub- 
cutaneous fat necrosis in the new-born can be established only 
through systematic investigation; such studies are the more 
desirable as the etiology of this condition is still a subject of 
very divergent views and theories, none of which appears 
altogether satisfactory. Finally, it is not to be overlooked 
that the more pronounced cases with diffuse infiltrations in- 
volving large areas of the subcutaneous adipose tissue will 
always give the mothers much concern and anxiety, and that 
for this reason alone the doctor ought to be acquainted with 


this disease and ought to know its good prognosis. 


References. 


J. BERNHEIM-KARRER: 1) Uber subcutane Fettgewebsnekrose beim Neu 
geborenen (sog. Sklerodermie der Neugeborenen) Schweitz. med. Wochenschr. 


3. 12. 1922. 2) Uher subeutane Fettgewebsnekrosen beim Neugeborenen. 


Zeitsechr. Kinderheilk. 42. 658. 1926. — ALEX. BRINCHMANN: Sclerema 
neonatorum. Norsk Magazin f. Lagevidenskaben 83. 269. 1922. — M. DE 
Bruin: Enkele opmerkungen over adiponecrosis subcutanea neonatorum. 
Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. 73 I. 1221. 1929. W. L. L. CAROL und F. 
VAN DER ZANDE: Adiponecrosis subcutanea neonatorum (‘sog, Sklerodermie . 
Acta Dermato-Venerologica 7. 180. 1926. P. Cruse: 1) Ein Fall 


von Sklerodermie (sog. Scleroderma adultorum) bei einem Séugling. St. 
Petersburg. Med. Zeitschr. Neue Folge 5. 306. 1875. 2) St. Petersb. 
Med. Wochenschr. 1876 No. 20 (cit. CRUSE 1879). 3) Ueber Sclerodermie 
Scleroderma s. Selerema adultorum) bei Siiuglingen. Jb. Kinderheilk. 73. 
35. 1879. — PAuL Drucker: Dansk Piediatrisk Selskabs Forhandlinger 
Oktober 1928. — C. EGGerr: Ein Fall von angeborener Sklerodermie (Vii- 
diatrische Sektion der Gesellschaft fiir innere Medizin und Kinderheilk. in 
Wien. Sitzung vom 20 Novbr. 1913). Ref. Jb. Kinderheilk. SO, 338, 1914. 

MARSHAL FABYAN: Disseminated subcutaneos fat necrosis, occurring in 
aun infant without other lesions. The Johns Hopkins Hospital Bulletin 79. 
349. 1907. R. Fiscuni: Zur Sklerodermiefrage. (2. internationale Kon- 
gres for Piediatri i Stockholm 1980). Arch. Kinderheilk. 92. 237. 1931. - 
G. GELBJERG-HANSEN: 1) Necrosis adiposa neonatorum oder die sogenannte 
Sclerodermia neonatorum. Arch. f. Dermatologie und Syphilis. 752. 91. 
1926. 2) Dansk Dermatologisk Selskabs Forhandlinger Oktober 1926. — 


A. M. H. Gray: Selerema neonatorum. Arch. of Dermat. and Syphilology 


140 KNUD BOJLEN AND SVEND PETRI 


14. 635. 1926. HARALD HARpoTH: Necrosis adiposa neonatorum. Uge 
skrift f. Lieger 1934. p. 369. — HOLGER HAXTHAUSEN: Dansk Dermatolo 
gisk Selskabs Forhandl. Novbr. 1934. J. IBRAHIM: Krankheiten der Neu 
geborenen in Déderleins Handbuch der Geburtshilfe 3. 584. 1920. KLAUS 
KEILMANN: Cireumscripte, symmetrische Fettsklerose im Siiuglingsalter (die 
sogenannte Sklerodermie). Zeitschr. Kinderheilk. 33. 298. 1922. — LE 
MEZ: Beitrag zur Pathogenese der subcutanen Fettgewebsnekrose Neugebo 
rener ete. Zeitschr. Kinderheilk. 46. 323. 1928. — A. B. MARFAN et JAQUES 
DEBRAY: Induration cutanée curable des nouveau-nés (Sclerodermie des nou 
veau-nés de certains auteurs. Bull. Soe. Péd. de Paris 24. 60. 1926. 

A. I. MARFAN et G. L. HALLEZ: 1) Induration cutanée curable du nouveau 
né par néerose traumatique du tissu cellulo-adipeux (Pseudo. sclérodermie 
du nouveau-né), Bull. Soe. Péd. de Paris 24. 56. 1926. 2) Induration cuta- 
née curable du nouveau-né par traumatisme obstétrical. Le Nourrisson. 74. 
226. 1926. — ERNST MAYERHOFER: 1) Zwei Fille von sogennanter Sklero 
dermie der Neugeborenen (Viidiatrische Sektion der Gesellschaft fiir innere 
Medizin und Kinderheilk. in Wien Sitzung vom 6. Novbr. 1913). Ref. Jhb. 
Kinderheilk. SO. 337. 1914. 2) Zur Klinik der sogenannten Sklerodermie 
der Neugeborenen. Jb. Kinderheilk. 8/. 348. 1915. — Sv. MONRAD: 1) Dansk 
Pwdiatrisk Selskabs Forhandl. Maj 1918. 2) Dansk IPiediatrisk Selskabs 
Forhandl. Oktober 1928. — NAKAGAWA: On adiposcleronecrosis subeutanea 
neonatorum. Japan Journ. of Dermatol. and Urol. Bd. 27. No. 4 S. 310. 
Ref. Zbl. Haut- und Geschl. krankh. 25. 98. 1927). — ARNE ReYN: Dansk 
Dermatologisk Selskabs Forhandl. Maj 1935. — Srure A. Stwe: 1) Zur 
Pathogenese der Adiponecrosis subcutanea (Sclerodermia neonatorum) Acta 
Path. et Microbiol. Scand. Suppl. XVI pag. 438. 1933. 2) Zur Frage nach 
Adiponecrosis subcutanea (Sclerodermia infantum), ihrer Klinik und Atio 
logie Jb. Kinderheilk. 147. 1. 1934. — TriIBOULET, RIBADEAU-DUMAS et 
DEBRE: Seléreme adipeux en plaques. Bull. Soe. Péd. de Paris. /4. 199. 


1912. — E. UnsHetm: Beitrag zur Atiologie der subcutanen Fettgewebs 
nekrose der Neugeborenen Monatsschr. Kinderheilk. 52. 321. 1932. — LEron 


DE VEL and ZerRA A. Bonin: Traumatic necrosis of the subcutaneous fat 
of the new-born infant. Am. Journ. Dis. of Ch. 37. 112. 1929. — O. H. 
WESTERGAARD: Et tilfwlde av Selerodermia neonatorum. Med. Revue 3%. 
176. 1922. — P. WorINGER et G. WEINER: La eytostéatonécrose du tissu 


sous-cutané chez le nouveau-né Revue franeaise de Péd. 4. 57. 1928. 
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KAROLINISCHEN INSTITUTS ZU STOCKHOLM. 
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Vergleichende Untersuchungen tiber die reduzierenden 
Substanzen im Ventrikel- und Lumballiquor bei hydro- 
zephalen Kindern.' 


Von 


SVEN AHNSJG. 


Das Studium der reduzierenden Substanzen in der Zere 
brospinalfliissigkeit hat wiihrend der letzten fiinfzig Jahre An- 
lass zur Entstehung einer nahezu uniibersehbaren Litteratur 
gegeben. Grossere und kleinere einander ziemlich wider- 
sprechende Arbeiten zu finden ist nicht schwer, und die 
Litteratur gibt uns nicht einmal einigermassen feste Begriffe 
von den normalen Niichternwerten der reduzierenden Sub- 
stanzen im Liquor. Selten geben zwei Autoren die gleichen 
Werte an, und man findet sie zwischen so weit auseinander- 
liegenden Werten wie 40 und 90 me%. Der Verhiiltnis zwischen 
dem Zuckergehalt des Blutes und dem der Zerebrospinalfliis- 
sigkeit wird von den meisten Autoren als ziemlich konstant 
bezeichnet (Corne.i, Muncu-Prrrersen), wiihrend andere iiber- 
haupt keine gesetzmiissigen Beziehungen konstatieren konnten 
(Wittgenstein). 

Man weiss, dass der grésste Teil der reduzierenden Sub- 
stanzen in der Zerebrospinalfliissigkeit (ung. 90 %) aus Trauben- 
zucker besteht (Baccicuerti1, Strona), und dass der 
Zuckergehalt geringer ist als der des Blutes. Es ist auch be- 


Vortrag, gehalten bei der Sitzung der Sektion fiir Psychiatrie und 


Neurologie der Schwedischen Arztegesellschaft am 5. Febr. 1936. 
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wiesen, dass eine Zuckergabe per os den Liquorzucker zum 
Steigen bringt, ebenso wie den Blutzucker, wenn auch mit 
einer langen Latenzzeit. Auch die Abnahme geht im Liquor 
langsamer als im Blut vor sich. Nach intravenéser Glukose- 
injektion erhiilt man ebenfalls nach ungefiihr einer Stunde 
steigende Werte mit einem Maximum nach zwei bis drei 
Stunden (die Zeitangaben schwanken). Insulin setzt den Zucker- 
gehalt herab, Adrenalin erhéht ihn. In welchen Proportionen 
zum Blut dies stattfindet, ist unsicher (Dirren, Goopwin, 
Riser, Merie,, Scusorr und JaKkonsen). 

Auch iiber die Verteilung der reduzierenden Substanzen 
iiber verschiedene Teile des Liquorraums hat man debattiert. 
Nonne gab seinerzeit an, dass die Zusammensetzung der Lumbal- 
fliissigkeit der des Liquor cerebrospinalis itiberhaupt entspriiche. 
Spiitere Untersucher (Ayer, SaLomon, Dirre., 
und bezeichnen den Zuckergehalt als am hichsten im 
Ventrikelsystem, niedriger im Zysternengebiet und am nied 
riegsten innerhalb des Lumbalkanals. Im Gegensatz zu diesen 
geben z B. Kulkow und Tarnopolskaja sowie Riser und 
Meriet an, dass der Zuckerwert in den Ventrikeln niedriger 
als im Lumbalkanal sei. Aus der Litteratur der letzten Jahre 
gewinnt man den Hindruck, dass die alleemeine Auffassune 
jetzt am ehesten diejenige ist, welche Kafka in seiner Arbeit 
»Die Zerebrospinalfliissigket» (1930) zum Ausdruck brinet: 
»iiber die Zisterne und den spinalen Subarachnoidalraum nach 
unten nimmt nun die Zerebrospinalfliissigkeit —- — — an Zuk- 
kergehalt ab. 

Von den Arbeiten, welche das zeigen sollen, will ich hier 
z. B. Dietels erwiihnen, der 39 Fiille vergleichender Zysternen- 
und Lumbalpunktion veréffentlicht. Bei 28 von diesen waren 
die Werte im Zysternenliquor héher, bei 3 dieselben und bei 
8 niedriger als im Lumballiquor. Man findet hier keine An 
gaben dariiber, wann die Werte gewonnen wurden, ob sie 
Niichternwerte darstellen oder nicht: ebensowenig wird mit- 
veteilt, ob sie gleichzeitig erhalten wurden oder nicht. Paren 
thesen geben hie und da dariiber Aufkliirung, dass die eine 
Punktion 2 oder ev. 8 Tage spiiter als die andere stattgefunden 
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habe, woraus hervorgeht, dass es sich nicht immer um gleich- 
zeitige Punktionen gehandelt haben kann. 

Durch von O. Jaxonsen publizierte Untersuchungen wis- 
sen wir, um wieviel schneller der Zuckergehalt im Zysternen- 
gebiet nach provozierter Hyperglykiimie zunimmt als im Lum- 
balkanal. Es liegt somit auf der Hand, dass nur die Werte 
nach liingerem Fasten uns eine Vorstellune von einem even- 
tuell bestehenden héheren oder niedrigeren Wert in dem einen 
oder anderen Abschnitt des Liquorraums geben kénnen. 

Von den 11 Versuchen mit gleichzeitiger Entnahme von 
Zysternen- und Lumbalfliissigkeit wiihrend liingerer Zeit, welche 
Jakobsen publiziert, lassen drei zufiillig in den Tabellen auf- 
vefiihrte uns ahnen, dass die Niichternwerte fiir Zysternen- 
und Lumballiquor dieselben sein kénnen. Die Ausgangswerte 
beim Beginn des Versuches liegen hier niimlich innerhalb der 
Fehlererenze der angewendeten Methode. So wird in Fall 8 
der Lumbalzuckerniichternwert mit 58 me% angegeben, 20 Mi- 
nuten nach Glukosezufuhr per os sind die Zuckerwerte in 
sowohl Zysternen- wie Lumbalfliissigkeit 57 mg%, um dann 
auseinanderzugehen. Bei Fall 9 liegen die Lumbalwerte im 
Laufe des Versuchs zwischen 71 und 77, wiihrend die Zucker- 
werte im Zysternengebiet von 78 auf 119 mg% steigen. Bei 
“all 10 werden die Niichternwerte fiir Zysternen- und Lumbal- 
liquor mit einem Unterschied von 5 mg% angegeben, eine 
Differenz, welche unter allen Umstiinden unter den Fehler- 
grenzen der Methode liegt. 

Um eine Moglichkeit zum Vergleich der Niichternwerte in 
der Ventrikel- und Lumbalfliissigkeit zu erhalten, habe ich mich 
hydrozephaler Kinder bedient, bei welchen man mit Leichtig- 
keit gleichzeitige Ventrikel- und Lumbalpunktionen ausfiihren 
kann. Hier liisst sich auch die eine Punktion ebenso leicht 
wie die andere bewerkstelligen, weshalb man der Fehlerquelle 
entveht, die darin lieven kann, dass die eine Punktion durch 
den Grad ihrer Schwierigkeit auf affektivem Wege den Blut- 
zucker mehr als die andere erhéhen kénnte. 

Die Fiille, welche ich angewendet habe, waren drei aus- 


gesprochene kongenitale Hydrozephalen mit kommunizierendem 
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Hydrozephalus, bei welchen sich die Kommunikation durch 
die rasche Fortpflanzung des Drucks vom Ventrikel zam Lum- 
balkanal und umgekehrt bei Drucksteigerune an einer der 
beiden Stellen kontrollieren liess. Kinen Fall von nicht kom- 
munizierendem Hydrozephalus zu studieren hatte ich keine 
Gelegvenheit. 

Die Punktionen wurden nach mindestens 13stiindigem 
Fasten ausgefiihrt, und ich versuchte bei ihnen in jeder Hin- 
sicht den Forderungen zu entsprechen, welche Izikowrrz fiir 
die Ausfiihrung der Lumbalpunktion aufgestellt hat. Die Pat. 
wurden in liegender Stellung punktiert. 

Am demselben Individuum habe ich mit wenigstens einer 
Woche Zwischenraum mehrere Versuche gemacht. 

Vor der Hinfiihrung der Punktionsnadel in den Ventrikel 
und Lumbalkanal wurde eine Blutzuckerprobe entnommen. Die 
untersuchten Lumbal- resp. Ventrikelfliissigkeiten tropften gleich- 
zeitig in Reagenzgliiser ab, und es wurden einige cem ent- 
nommen. Immer wurden mindestens zwei Proben vekocht und 
die Zuckerbestimmungen nach HaGrporn-JENSEN ausgefiihrt. 
In den Tabellen sind die Mittelzahlen angegeben, da der Un- 
terschied zwischen den beiden Proben nicht mehr als 5 me% 
betrug. Nach den Lumbal- und Ventrikelpunktionen wurden 
von neuem Blutproben entnommen, um eine eventuelle Zu- 
oder Abnahme des Blutzuckers im Laufe des Versuchs fest- 
zustellen. 

In Tabelle I sind somit bei den drei Fiillen die Niichtern- 
werte im Blut vor und nach dem Versuch, die Differenz dieser 
Werte, die Zuckerwerte im Lumbal- und Ventrikelliquor sowie 
schliesslich der Unterschied zwischen Lumbal- und Ventrikel- 
zuckerwert aufgefiihrt, siimtlich in mg% ausgedriickt. Ausser- 
dem sind die Quoten zwischen erstem resp. zweitem Blutzucker- 
wert und dem Lumbalzuckerwert angegeben. 

Aus der Tabelle geht hervor, dass die Blutzuckerwerte 
sich wiihrend den Punktionen wesentlich iindern und in der 
Regel erheblich steigen, dass sich der Zuckergehalt in der Ven- 
trikel- und Lumbalfliissigkeit auf einem erstaunlich gleichen 
Niveau hilt, wobei sehr kleine Variationen auftreten, welche 
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Tabelle I. 


| 
I l 82 | 128 | +46 | ae —2 1,5 2,3 
I 2 87 | 127 | +40| 51 | 51 0] 17 | 25 
I 3 86 126 + 40 51 55 +4 La 2,5 
I i 88 100 +12 52 54 +2 1,7 1,9 
I 5) 87 106 +19 52 52 0 Lg 2,0 
I 6 86 118 + 32 48 18 0 1,8 2,5 
I] 1 75 95 + 20 18 14 1 1,8 2,0 
2 77, | 125 | +48! 44 12 | 18 | 23 
II 3 117 98 19 64 60 —4 ls 1,5 
Ill l &8 &8 0 16 62 +6 1,9 1,9 
Il] 2 87 117 + 30 52 56 + 4 1,7 2,! 
74 os +24] 44 | 47 | 16 | 22 
B, Niichternwert des Blutzuckers in mgr®% einige Minuten vor der 


Lumbal- und Ventrikelpunktion. 
Blutzuckerwert in unmittelbar nach Ausfiihrung der Punk 


tionen. 
L, Zuckerwert der Lumbalfliissigkeit in mg%. 
V Zuckerwert der Ventrikelfliissigkeit in mg%. 


innerhalb der Fehlergrenzen der angewendeten Methode liegen. 
In die Tabelle wurden nur normale Liquorzuckerwerte auf- 
genommen. Aus der Tabelle wird ferner ersichtlich, dass die 
(qJuote Bl: L, d. h. das Verhiiltnis zwischen den Niichternwerten 
des Blut- und Lumbalzuckers, wobei der Blutzucker als der 
Wert vor der Punktion angegeben wird, relativ konstant ist 
oder zwischen 3 u. 4:2 lieet, wiihrend diese Zahlen ganz anders 
werden, wenn man sich stattdessen eines Blutzuckerwerts be- 
dient, welcher nach der Punktion erhalten wurde. 

Um nun zu sehen, ob die Erhéhune, welche der Blut- 
zucker wiihrend der Punktionen aufweist, auf den Zuckergehalt 
der Zerebrospinalfliissigkeit in der Zeitspanne, welche man fiir 
eine Lumbal- resp. Ventrikelpunktion in Ansatz bringen muss, 
einwirkt, liess ich dann die Punktionsnadeln liegen und ent- 
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nahm nach 7 bis 18 Minuten wiederum einige cem Liquor. 
Die Resultate dieser Bestimmungen sind in Tabelle II auf- 
gefiihrt, welche in den einzelnen Spalten die Blutzuckerwerte 
vor den Lumbal- und Ventrikelpunktionen, die gleichzeitigen 
Zuckerwerte im Lumbal- und Ventrikelliquor, die Blutzucker- 
werte zwischen erster und zweiter Entnahme von Lumbal- und 
Ventrikelfliissigkeit, die Zuckerwerte der zweiten Kntnahme 
aus dem Ventrikel und Lumbalkanal, die Blutzuckerwerte nach 
Abschluss der Punktionen, den Unterschied zwischen den ein- 
zelnen Blutwerten, den Unterschied zwischen den Zuckerwerten 
in der Ventrikel- und Lumbalfliissigkeit bei der ersten und 
zweiten Punktion, den Unterschied zwischen den Zuckerwerten 
bei den verschiedenen Entnahmen von Lumbal- resp. Ventrikel- 
liquor und die Zeit zwischen den Entnahmen enthiilt. 

Aus der Tabelle geht hervor, dass trotz einer wesentlichen 
Steigerung des Blutzuckers im Laufe des Versuchs, bis auf 
50 me%, die Zuckerwerte in sowohl Ventrikel- wie Lumbal- 
fliissigkeit keine Erhéhung in der Zeit zwischen den Blutent- 
nahmen aufweisen, welche mit Sicherheit angegeben werden 
kann. Die Zahlen, welche hier die Unterschiede zwischen den 
Zuckerwerten in der Lumbal- und Ventrikelfliissigkeit angeben, 
liegen alle innerhalb der Fehlergrenzen der angewendeten 
Methode, oder in der Niihe derselben. 

Die bisher beschriebenen Vergleiche wurden mit Zucker- 
werten angestellt, welche innerhalb der normalen Grenzen 
liegen, und bei Fiillen, bei welchen die HKiweissreaktionen und 
der Zellyehalt des Liquor sich ebenfalls in diesen Grenzen hielt, 
d. h. Pandys und Nonnes Kiweissreaktionen negativ waren 
und der Zellgehalt niemals 3 Zellen pro Kubikmillimeter iiber- 
stieg. 

Wiihrend diese Versuche ausgefiihrt wurden, hatte ich 
auch Gelegenheit, einen Fall mit voriibergehender Staphylo- 
kokkenmeningitis zu verfolgen. Im Grossen und Ganzen zeigt 
dieser Fall nichts anderes als was oben iiber die Ventrikel- 
und Lumbalzuckerwerte geschrieben wurde. Trotzdem will ich 
diesen Fall eingehend beschreiben, da er eventuell von In- 
teresse sein kann. 
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Es handelt sich um ein Miidehen I. O., welches am °/10 35 
unter der Diagnose Hydrozephalus cong. im Norrtull-Krankenhaus 


aufgenommen wurde. Sie war am '°/iz 1934 geboren und hatte 
ein Geburtsgewicht von 5,200 g. Kopfumfang 47 Bei 


der Aufnahme war ihr Allgemeinbefinden unbeeinflusst, das Ge- 
wicht 12 kg, die Koérperlinge 78 em und der Kopfumfang 68 em. 
Die Fontanelle stand & em offen (schriiger Durchmesser). Unbe- 
deutende Spannung. Hinten geht die grosse Fontanelle direkt in 
die kleine iiber. Keine Anzeichen von Rachitis. Cor: o. B. 
Pulm.: o. B. Leib: o. B.  Reflexe: Patellar- und Achillessehnen- 
refl. o. B.  Fazialis neg. Pupillen reagieren auf Lichteinfall. 

Am ''/io0 35 wurde die erste meiner vergleichenden Punk- 
tionen ausgefiihrt, mit in jeder Beziehung normalen Werten (der 
Zuckergehalt in der Zerebrospinalfliissigkeit war jedoch an der 
unteren Grenze der Norm). Am !*/i0 35 bekam Pat. hohes 
Fieber und Erbrechen. Fontanelle gespannt, die Reflexe sind 
lebhafter, doch nicht ausgesprochen gesteigert, Pat. hat Fussklo- 
nus und weist etwas Rigiditiit auf. In diesem Zustand und 
mit einer Temp., welche zwischen 38,5° und 39,5° schwankt, 
liegt nun die Pat. bis zum *°/10, wonach die Temp. sich bis zum 
bei ungefiihr 38,0—38,5° hilt. Dann ist Pat. bis zum **/11 
afebril, wo die Temp. von neuem auf 39,8° ansteigt, um sodann 
successive zur Norm abzufallen, welche am ‘/iz erreicht wird und 
alsdann bestehenbleibt. Vom ‘'*/i2 ab weist Pat. nicht linger 
eine gespannte Fontanelle, Rigiditit oder lebhaftere Reflexe auf 
Am *‘/ig wird Pat. infolge Verdacht auf Morbilliinfektion nach 
dem Epidemiekrankenhaus verlegt, von wo Pat. am °/: 36 zu- 
riickverlegt wird, ohne Anzeichen der Infektion aufgewiesen zu 
haben. Bei der Entlassung am _ niichsten Tage zeigt Pat. im 
grossen ganzen denselben Status wie bei der Aufnahme. 


Wiihrend des Krankenhausaufenthalts wurden vergleichende 
Ventrikel- und Lumbalpunktionen in der oben geschilderten 
Weise ausgefiihrt, an den Data und mit den Resultaten, welche 
in Tabelle IIL angegeben sind. Neben den Zuckerwerten im 
Ventrikel- und Lumballiquor sind hier auch die Blutzucker- 
werte vor und nach den Punktionen aufgefiihrt, ausserdem 
noch der Zellgehalt der Ventrikel- und Lumbalfliissigkeit, der 
Ausschlag von Pandys und Nonnes Eiweissreaktionen, sowie 
Angaben, ob man in der Kultur Bakterienwachstum erhielt 
oder nicht. 

Aus der Tabelle wird ersichtlich, dass bei siimtlichen Punk- 
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tionen mit einer Ausnahme der Zuckergehalt im Lumbal- und 
Ventrikelliquor gleiche Werte ergibt, und dass der einmal ge- 
messene abweichende Wert keinen so grossen Unterschied zeigt, 
dass dies nicht Ausdruck einer Fehlrechnung sein kénnte. Die 
Tatsache, dass dieses Untersuchungsresultat in meinem Mate- 
rial doch das einzige mit einem so grossen Unterschied im 
Zuckergehalt des Ventrikelsystems und des Lumbalkanals ist, 
veranlasst zu der Frage, ob hier irgend etwas anderes diesen 
Umstand erkliiren kénnte. Wir kénnen da aus der Tabelle 
herauslesen, dass bei dieser Punktion ein héchst wesentlicher 
Unterschied im Zellgehalt der Ventrikel- und Lumbalfliissigkeit 
vorlag. Ferner fand man _ bei dieser Gelegenheit Wachstum 
von Staphylokokken in der Lumbalfliissigkeit. Hbenso gebt 
aus der Tabelle hervor, dass der Zellgehalt die ganze Zeit 
hindurch in der Ventrikelfliissigkeit niedriger ist als im Lum- 
balliquor, und dass der Niichternwert des Blutzuckers wiihrend 
der ganzen Zeit, wo der Zuckergehalt im Liquor gering war, 
héher lag, als wir ihn sonst zu finden pflegen. 

Sollte der Zuckergehalt der Lumbalfliissigkeit bei der Punk- 
tion am '°/10 35 wirklich geringer gewesen sein als der des Ven- 
trikelliquors, so scheint es mir ein gewisses Interesse zu ver- 
dienen, dass wir einerseits bei dieser Gelegenheit einen be- 
sonders grossen Unterschied im Zellgehalt der beiden Fliissig- 
keiten, andrerseits Wachstum von Staphylokokken finden. Hin 
héherer Zellgehalt in der Lumbalfliissigkeit im Vergleich zur 
Ventrikelfliissigkeit ist bei Infektionen von u. a. Ror nach- 
gvewiesen worden. 

Dass Staphylokokken eine fermentative glykolytische Wir- 
kung ausiiben, steht wohl ausser jedem Zweifel (Marowrrzxy), 
und dass sie da, wo sie vorkamen, in diesem Falle den Zucker- 
gvehalt senken konnten, erscheint mir iiusserst wahrscheinlich. 
Auch wo sie sich nicht nachweisen liessen, haben wir jedoch 
einen herabgesetzten Zuckergehalt. Das als ein Resultat der 
vlykolytischen Zellwirkung zu erkliiren, wie es Eskucuen friiher 
getan hat, kann wohl nach Direrets Nachweis des hohen Zucker- 
gehalts bei den aseptischen Menigitiden trotz des Zelleehalts 
kaum Berechtigung haben. Bei meinen Versuchen findet man 
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ja trotz des relativ grossen Unterschieds im Zellgehalt der 
Ventrikel- und Lumbalfliissigkeit keinen Unterschied im Zucker- 
gehalt, ausser bei der Punktion, wo auch Bakterien nachgewie- 
sen wurden. 

Wenn man auch die Méglichkeit zugeben muss, dass die 
fermentativ-glykolytische Wirkung von Bakterien die Ursache 
des niedrigen Zuckergehalts bei diesen Meningitiden darstellen 
kénnte, so scheint es mir doch, dass derselbe ebenso unerkliirt 
ist, wie der erhéhte Blutzuckerspiegel. 


Zusammenfassung. 


[.. An drei Kindern mit Hydrozephalus cong. comm. 
wurden gleichzeitige Ventrikel- und Lumbalpunktionen aus- 
vefiihrt, wobei der jeweilige Zuckergehalt verglichen und gleich 
befunden wurde. 

Il. Bei neuerlicher Entnahme von Liquor, 7 bis 18 Mi- 
nuten nach der ersten Probe, ergab es sich, dass der Zucker- 
vehalt andauernd derselbe war. 

III. Blutzuckerproben, welche vor und nach den Punk- 
tionen entnommen wurden, zeigten grosse Differenzen bis zu 
50 me%. 

IV. In einem Falle wurde eine voriibergehende Staphylo- 
kokkenmeningitis mit vergleichenden Ventrikel- und Lumbal- 
punktionen verfolet, wobei Gleichheit des Zuckergehalts in der 
Ventrikel- und Lumbalfliissigkeit mehrmals konstatiert wurde. 
Bei einer Punktion war der Zuckergehalt in der Lumbalfliis- 
sigkeit bedeutend niedriger als in der Ventrikelfliissigkeit (Dis- 
kussion dieses Falles). 
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Nachtrag. 


Ungefiihr gleichzeitig mit dem Korrekturabzug dieses Auf- 
satzes erhielt ich Kenntnis von der in diesem Jahre erschienenen 
Arbeit von LEVINSON und CouN, die meinen Meningitfall in eine 
andere Beleuchtung stellt. Aus dem von den Genannten be 
nutzten umfangreichen Material geht hervor, dass  héherer 
Zuckergehalt in der suboccipitalen als in der lumbalen Fliissigkeit 
bei Meningiten der hier in Frage kommenden Art zu den iiblichen 
Erscheinungen gehért. Dass dies auch bei der Ventrikelfliissigkeit 
der Fall sein kann, muss als héchstwahrscheinlich angenommen 
werden, und es ist daher vielleicht etwas auffallend, dass doch 
ein so grosser Teil meiner Punktionen gleiche Werte ergeben hat. 

In diesem Zusammenhang soll noch erwiihnt werden, dass 
ich eine Anzahl vergleichender Suboccipital- und Lumbalpunk- 
tionen bei tuberkulésen Meningiten vorgenommen habe, wobei in 
der Suboccipitalfliissigkeit normale oder subnormale Werte, wih- 
rend in der Lumbalfliissigkeit niedrige Werte (z. B. 44 mgr% bzw. 
7 mgr%) festgestellt wurden, was daher als Bestiitigung der von 
LEVINSON und Coun in ihrer Arbeit angegebenen Resultate dienen 
kann. 


| 
| 
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Zur Frage tiber die Resistenzverhiltnisse bei Kindern im 
Alter von 1—7 Jahren gegen Ansteckung mit wiederholten 
nosocomialen Infektionen der oberen Luftwege. 


Von 


CURT GYLLENSWARD. 


Dass nosocomiale Infectionen immer noch eine ernste 
Realitiit sind sogar in gut betriebenen Anstalten fiir Kinder 
und unter schwedischen und damit gleichgestellten Verhiilt- 
nissen, ist jeden Zweifels enthoben, ebenfalls dass Luftwegs- 
infektionen und besonders Infektionen in den oberen Luft- 
wegen dominieren.' 

In der Kinderklinik des Reichskrankenhauses in Oslo 
erkranken jetzt wie seit vor 40 Jahren kaum weniger als 50 % 
der Kinder ein oder mehrere Male wiihrend der Zeit des Aut- 
enthaltes in der Klinik an nosocomialen Infektionen, oft mit 
ernstem, nicht selten tédlichem Ausgang. 

In einem Kinderkrankenhaus in Kopenhagen erkrankten 
in der letzten 10-Jahrsperiode 34—40 % aller aufgenommenen 
Kinder einzig und allein an oberen Luftwegsinfektionen mit 
Fieber von wenigstens 38°,0 (PouLsEN). So genannte epide- 
mische Krankheiten waren nicht '/10 so zahlreich.* 

Auf der medizinischen Abteilung eines Kinderkranken- 
hauses in Stockholm erkrankten in den Jahren 1926—33 von 
6,000 aufgenommenen Kindern 27,3 % an nosocomialen Infek- 
tionen. 21 % der Erkrankten erkrankten schon in der ersten 
Aufenthaltswoche, 54 % in den zwei ersten und 71 % inner- 
halb der ersten drei Wochen. 95,5 % der Infektionen gehérten 
zu den Gruppen Angina, Pharyngitis, Bronchitis und Broncho- 

’ Proce. of the VI. Northern Ped. Congress, Acta Ped. vol. XVII, suppl. 
1, Uppsala 1935, pag. 18 ff. 

* Aufenthaltszeit nicht angegeben. 
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pneumonie, dagegen nur allein 4,5 % Diphterie, Searlatina, 
Keuchhusten, Masern, Windpocken, Parotitis und Dysenterie 
zusammen (LICHTENSTEIN). 

Von den in den Jahren 1929—34 auf der chirurgischen i 
Abteilung des selben Krankenhauses wegen Frakturen auf- 
vgenommen, aber sonst gesunden Kindern erkrankten 33 % an 
nosocomialen Infektionen, die meisten in den oberen Luft 
wegen (Prerman).' 

In einem geschlossenen Kinderheim in Oslo waren in 
einem der letzten Jahre von 17,520 Unterhaltstagen fiir Kinder 
mit einer Aufenthaltszeit von 12 Monaten 1,277 Krankheits- 
tage an Luftwegsinfektionen (BrincuMman). 

In einem Aufnahmeheim in Stockholm fiir Kinder im 
Alter von 1-—7 Jahren waren unter einer 2-Jahrsperiode 1932 
—34 von 21,481 Unterhaltstagen 1,127 Krankheitstage mit 
Temperatursteigerungen bis zu wenigstens 38°,0 und 3,764 bis 
zu wenigstens 37°,5. In diesen Ziffern sind nicht einbegriffen 
Pflegetage im Krankenhaus, in Fiillen wo die Krankheit Uber 
fiihrung ins Krankenhaus veranlasst hat. Die Aufenthaltzeit 
im Kinderheim war fiir die Hiilfte der Kinder 3 Monate oder 
mehr, fiir */s mindestens 2 Monate (GyLLENSWARD). 

In offenen und ebenfalls in vielen halboffenen Anstalten 
ist eine Krankheitsstatistik schwieriger. Die Grenze zwischen 
Gesundheit und Krankheit ist oft subjektiv, die Krankheits- 
symptome wechselnd und die Diagnose folglich stark abhiingig 
von der Sachkenntnis und Genauigkeit der Beobachtenden. 
Die Arztekontrolle ist aber variierend, die Phegemiglichkeiten 
klein, und kranke Kinder werden gewoéhnlich abgewiesen, 
unabgesehen ob sie méglicherweise angesteckt waren wiihrend 
eines friiheren Aufenthaltes in der Anstalt. 

Von grésstem Interesse ist inzwischen, in welcher Weise 
die Erkrankungen vorzugsweise neuaufgenommene Kinder be- 
treffen oder solche, die sich schon einige Zeit in der Anstalt 
befanden, wie oft die Kinder erkranken samt vor allem wie 
der Krankheitsverlauf sich gestaltet bei Erkrankungen von 
verschiedener Reihenfolge. Es wiire denkbar, dass ein erstes 


' Aufenthaltszeit nicht angegeben. 
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Krkranken wenigstens bis zu einem gewissen Grade gegen 
ein spiiteres Erkranken schiitzen kénnte. In 
Material erkrankten '/s der aufgenommenen Kinder schon 
in der ersten Woche, die Hiilfte in der ersten oder zweiten 
Woche nach der Aufnahme. Inzwischen eignet sich Kran- 
kenhausmaterial weniger gut fiir einen Vergleich dieser Art. 
Die Beobachtungszeit ist in der Regel zu kurz. Die Kinder 
sind 6fterst mit anderen Krankheiten behaftet oder sind 
Rekonvaleszenten und auch zum grossen ‘Teil bettliegend, Fer- 
ner ist die Kontrolle genau, und die [solierungs- und Pflege- 
moéglichkeiten sind gut. Die Moéglichkeiten, Ansteckung zu 
verhindern, sind folglich in gleichem Masse grésser, und aus- 
serdem wird die Ansteckungsgefahr wechselnder. 

Kine Untersuchung an sonst gesunden Kindern mit: liin- 
gerer Aufenthaltszeit ergibt giinstigere Bedingungen. 

Aus diesem Gesichtspunkt habe ich systematisch die Kinder 
in einem Aufnahmeheim in Stockholm beobachtet unter einer 
5-Jahrsperiode, 1929-—-19354. 

Auch wenn die foleende Untersuchung in einigen Punkten 
kein definitives Resultat hat ergeben kénnen, so ist es doch 
von einem bestimmten Wert, dass Ziffern iiber dieses Problem 
vorgezeigt werden. Verfasser hat mit Absicht Primiirziffern 
verOffentlicht. Wenn auch dieses mit sich gefiihrt hat, dass 
die Arbeit mit vielen und grossen Tabellen belastet ist, enthiilt 
es den bestimmten Vorteil, dass man bei fortgesetzten Unter- 
suchungen das Material des Verfassers ausnutzen kann zu 
Zusammenlegungen. Erst wenn man eine Mehrzahl Unter- 
suchungen auf diesem Gebiete bekommt, kann man hoffen, eine 
befriedigende Orientierung iiber die Situation zu erreichen. 

Das Heim nimmt nur Kinder entgegen im Alter von 1—7 
Jahren.' Die gesamte Anzahl Kinder ist gewéhnlich zwischen 
40 und 50, kann aber hinaufgehen bis iiber 70. Die Lokale 
sind riiumlich aber altmodisch, die Schwierigkeiten, die Kinder 
getrennt zu halten, deshalb gross. Die Aufnahme geschieht 

Kine niihere Beschreibung tiber die Arbeitsweise des Heimes befindet 
sich in GYLLENSWARD, ©.: Om _ miissling pai upptagningshem for barn, 
Hygiea 1934, Bd. 96, p. 225 (sechwedisch). 
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ganz aus sozialen Griinden. Nur gesunde Kinder sollen auf 
genommen werden, und fiir die Aufnahme wird ein Gesund- 
heitszeugnis gefordert. Die ersten 3 Wochen werden in einer 
(Juarantiineabteilung zugebracht, welche jedoch nur 4 Riiume 
umfasst. Danach werden die Kinder einer der drei Abteilungen 
zugewiesen: Kleinkinder, iiltere Knaben und iiltere Miidchen. 
Kinder, die wiihrend des Aufenthaltes erkrankt sind und welche 
keiner Krankenhauspflege bediirfen, werden sofort in eine 
Krankenabteilung von 2 Riiumen iiberfiihrt, die gemeinsam 
ist fiir das ganze Kinderheim. Zur Isolierung von verdiich- 
tigten epidemischen Fiillen hatte man im Anfang ein, spiiter 
zwei Isolierungsriiume. 

Die Untersuchung umfasst Kinder aufgenommen in der 
Zeit vom '/» 1929—*"/s 1934: 412 Knaben und 226 Miidchen, 
im Ganzen 638 Kinder (‘Tabelle 1). 


Tab. 1. 
Verteilung des Materials mit Riicksicht auf Aufnahmezeit, 
Alter und Geschlecht. 


Alter bei der Aufnahme 


| Zeit der Auf-| 1-2 2-8 3—4 | 4—5 | 6—6 6—7 Pumme 


nahme Jahre Jahre Jahre Jahre | Jahre: Jahre 


30— » 31| 37) 20:21. 8/10 5 6, 94] 62) 146 
3] » $2) 53) 28'28 6/11! 6! 8 3. 10; 0120) 47) 167 
32 » 33} 16112: 6| 8! &: 6 3! 8} 72] 44 116 

» 33 28] 6| 2) 4] 5] 8, 2] 8; 55) 29) 84 


| 
Summe |174 105) 78 | 28 | 45 | 32 45 26/38 20) 638 


Hinsichtlich der Anfangszeit der Untersuchung sind die 


'/y des einen Jahres—*'/s des 


Vergleichsperioden gewiihlt vom 
niichsten Jahres. Der Umfang der Aufnahme hat gewechselt. 


In den zwei letzten, aber besonders in der letzten Periode, 


29—*"/230 | 23] 26,11 7.11. 8 6 6 71) 54 125 
| 
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scheint die Aufnahme inzwischen geringer als sie in Wirk- 
lichkeit gewesen ist. In dieser Zeit wurden niimlich in pro- 
phylaktischer Hinsicht Versuche mit Antikatarrhvakzination 
gemacht, wobei hauptsiichlich jedes zweite Kind geimpft wurde. ' 
Geimpfte Kinder sind nicht mitgerechnet. Das Resultat der 
Vakzination fiel inzwischen negativ aus. Das Erkrankungs- 
risiko fiir die Kontrollkinder ist daher nicht beeinflusst wor- 
den durch die Vakzination, und die Kontrollkinder sind des- 
halb mitgerechnet. 

Im Hinblick auf die Altersvertetlung gruppiert sich das 
Material besonders ungleichmiissig. Die Altersgruppe 1-—2 
Jahre” — die einjiihrigen —- umfasst nahezu die Hiilfte der 
Kinder, die 2-jiihrigen sind bereits bedeutend weniger, und 
danach sinkt die Anzahl ziemlich gleichmiissig mit steigendem 
Alter, aber in einer weit stiirkeren Proportion als die, welche 
der prozentuellen Verteilung der Altersgruppen in der Be- 
volkerung entspricht. Weiter ist die Anzahl der Knaben in 
allen Altersgruppen in runder Zahl doppelt so gross als die 
der Miidchen. Das Verhiiltnis illustriert die griéssere Schwierig- 
keit, jiingere Kinder als iiltere in Familienpflege unterzubrin- 
gen, ebenso die gréssere Schwierigkeit, Knaben als Miidchen 
unterzubringen. Miidchen hilt man allgemein leichter erzieh- 
bar als Knaben und kénnen und miissen sich auch friiher 
niitzlich machen. 

Kin iihnliches Verhiltnis spiegelt sich wider in der Aus- 
streckung, in welcher Kinder im Kinderheim aufgenommen 
werden von e:genem Heim oder von anderer Anstalt (Tab. 2). 

Im Ganzen kommt ungefiihr die Hilfte der Kinder aus 
Heimen (eigenen oder Pflegeheimen), die iibrigen von Anstalten. 
Die Verteilung ist inzwischen vollstiindig umgekehrt in der 
Altersgruppe 1—2 Jahre gegeniiber den iibrigen. Von 1—2- 


' GYLLENSWARD, C.: Anti-Catarrhal Vaccination in Homes for Children 
under School-Age. Acta ped. Vol. XVII, suppl. 1. 1935, p. 78. 
* Die Grenze zwischen den Altersgruppen ist so gezogen, dass die 
Gruppe 1—2 Jahre Kinder umfasst, die bei der Aufnahme ein Jahr alt 
waren, aber noch nicht zwei, Gruppe 2—3 Jahre Kinder, die 2 Jahre alt 
waren aber noch nicht 3 usw. 
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jiihrigen kommen also doppelt so viele aus Anstalten als aus 
Heimen, in den iibrigen Gruppen umgekehrt. Dagegen ist 
aus diesem Gesichtspunkt die Verteilung Knaben—Miidchen 
dieselbe in allen Altersgruppen. Die Hiilfte von beiden kommt 
aus Heimen, die Hiilfte von Anstalten. 

Die Aufenthaltszect im Kinderheim geht hervor aus Ta 
belle 3. 

In runder Zahl hat sich die Hiilfte der Kinder 2 Monate 
oder mehr im Kinderheim aufgehalten, ein drittel mindestens 4 
Monate. Die Aufenthaltszeit ist inzwischen linger fiir jiingere 
Kinder als fiir iiltere und linger fiir Knaben als fiir Miidchen. 
Fiir die einjiihrigen ist sie also fiir die Hiilfte Anzahl Kinder 
mehr als 3 Monate, fiir die 2—7-jiihrigen nicht voll 2 Monate. 
Von den Knaben hat sich die Hilfte mindestens {! Wochen 
aufgehalten, ein Drittel mindestens 19 Wochen, von den Miid- 
chen die Hiilfte mindestens 8 Wochen, und ein Drittel min- 
destens 13 Wochen. 

Die gréssere Schwierigkeit, jiingere Kinder als iiltere in 
Familienpflege unterzubringen, und Knaben als Miidchen, 
spiegelt sich also eben auch in der Aufenthaltszeit wider. 

Die gesamte Anzahl Unterhaltstage fiir das ganze Mate 
rial macht 59,771 aus. 

Die Untersuchung bezieht sich teils auf die Anzahl der 
an Luftweesinfektionen erkrankten Kinder von den im Kin- 
derheim aufgenommenen, teils auf die Anzahl Erkrankungen 
unter diesen, teils auf den Zeitpunkt des Erkrankens, teils auf 
die Pflegezeit bei eingetroffener Krankheit, teils schliesslich 
auf eingetroffene Komplikationen. 

Um diese Verhiiltnisse auszukundschaften, sind Zeitpunkt 
und Dauer der eingetroffenen Temperatursteigerungen teils 
bis zu wenigstens 37°,5, teils bis zu wenigstens 38°,0 unter- 
sucht worden. Bei komplizierender Dyspepsie ist der Krank- 
heitszustand jedoch berechnet bis zu 37°,5, solange die Ab- 
fiihrungen annehmbar pathologisch gewesen sind, samt bei 
Otitis so lange Ohrenlaufen vorgekommen. ist, auch wenn die 
Temperatur hierbei unter den genannten Wert gesunken ist. 
Bei Uberfiithrung ins Krankenhaus ist die Pflegezeit dort mit- 
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verechnet worden, insofern diese sich auf die Krankheit be- 
zieht, die die Uberfiihrung veranlasst und Temperatursteigerung 
bis zu 37°,5 oder 38°,0 aufgewiesen hat (im Betreff Dyspepsie 
und Otitis siehe oben). Die gleiche Zeit ist ebenfalls mitge- 
rechnet in der Aufenthaltszeit im Kinderheim. 

Von den 412 Knaben sind 351 wenigstens einige Male 
erkrankt, nur 61 — 15 % — sind einem Erkranken entgangen. 
Von diesen 61 haben sich inzwischen 23 héchst 1 Woche, 36 
héchst 2 Wochen im Kinderheim aufgehalten. Fiir die Miid- 
chen sind die entsprechenden Ziffern 226 aufgenommene, 187 
erkrankte, 39 17 % freie. Von den letzten haben 12 
eine Aufenthaltszeit von héchst 1 Woche, 20 von héchst 2 
Wochen. (Tabelle 4). 

Die Aussichten, wenigstens e¢nem Krkranken zu entgehen, 
sind also gering, auch wenn die Aufenthaltszeit ganz kurz 
ist, und irgend eine Geschlechtsverschiedenheit liegt hierbei 
nicht vor. 

Kine erste Untersuchung gilt einem Vergleich zwischen 
Erkrankungsverhiiltnissen unter verschiedenen Perioden. Als 
Grund fiir die Berechnung ist die Zeit der Aufnahme gelegt 
worden. Die Zeit fiir das faktische Krkranken kann folglich 
in einer spiiteren Zeit einfallen als die respektive Aufnahme- 
periode umfasst und in einem etwas héheren Alter als welches 
die Gruppeneinteilung zur Hand gibt. Um den Vergleich mit 
den unter den 4 ersten Perioden aufgenommenen mitzugeben, 
ist die Observationszeit ausgestreckt bis zum '*/i2s 1934. Dieser 
Zeitraum kénnte als hinreichend angesehen werden, um Obser- 
vation der Mehrzahl der Kinder wiihrend ihrer eanzen Auf- 
enthaltszeit im Kinderheim zu ermdéglichen. 

Die mit Riicksicht auf die verschiedene Verteilung des 
Materials in Alter und Beobachtungszeit notwendige Stan- 
dardisierung ist so ausgefiihrt, dass zuerst die Anzahl wiihrend 
jeder Aufenthaltswoche — fiir erstes Erkranken Aufenthaltstag 

eingetroffenen 1., 2., 3., usw. Krkrankungen innerhalb der 
respektiven Altersgruppen sowohl absolut wie in Prozent der 
sich aufhaltenden Kinder von unter der Zeit vom '/» 1929— 
*!/, 1930 aufgenommenen bestimmt ist. Danach ist die Anzahl 
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der Erkrankungen untersucht der Reihe nach innerhalb respek- 
tiver Altersgruppen von unter folgenden Perioden aufgenom- 
menen. Schliesslich ist berechnet, wie viele erkrankt wiiren 
unter diesen bei gleicher Kriinklichkeit mit bei unter der Pe- 
riode 1929-—*!/s 1930 aufgenommenen. 

Mit ‘Temperatursteigerung bis zu wenigstens 37°,5 trafen 
im Ganzen 1114 Erkrankungen ein (Tabelle 5). 

Tab. 5. 

Erkrankungen der Reihenfolge nach mit Temperatursteigerung 
bis wenigstens 37°,5 der unter verschiedenen Perioden aufge- 


nommenen. Alle Alter zusammengelegt. 


Kinder aufgenommen in der Zeit 


N « 30—""/8 31 31 #32 9 32 #33 33 834 
> = 
Reihenfolge 
=| 
der Erkran- = = = = 
jo & @ & a & & os 


Erkrank. 102 119) 111,654 | 142) 134,346 100 89,173 75 63,348 


2. 66 70 66,510 77 77,638 13 38,641 32 33,539 
3. 37 34 38,735 11 13,972 25 =18,255 13 17,906 
4. 21 22 22,872 18 21,437 1] 10,850 7 7,099 
5. 9 14 10,133 7 8,040 3 3,274 0 3,195 
6. 6 8 6,413 3 5,076 0 1,581 0 0,956 
a l 4 1,411 0 1,660 0 0,664 0 0,415 
8. 1 

9 1 
10. 
11. 


Summe 242/275) 257,728 | 288 292,169 182 162,438 | 127 126,458 


Bei einem Vergleich mit '/» 1929—*'/s 1930 stehen 872 


eingetroffene geven 838,793 berechnete Erkrankungen wiihrend 


— 


RESISTENZVERHALTNISSE BEI KINDERN 165 


der 4 letzten Perioden fiir Aufnahme. Die Ubereinstimmung 
ist also gut, und die Tabelle zeigt, dass die Abweichungen 
fiir die verschiedenen Perioden und Erkrankungen, wo sie vor- 
gekommen sind, ziemlich klein gewesen sind und das eine 
Mal noch mehr in Richtung der grésseren Anzahl Erkrankungen 
gehen als berechnet, das andere Mal niedriger. Eine approxi- 
mative Berechnune des mittleren Fehlers (nach einer Methode, 
die zu niedrigen Wert ergibt) hat gezeigt, dass die Abweichungen 
nicht signifikativ sind. 

Fiir Temperatursteigerungen bis zu wenigstens 38°,0 ist 
die Ubereinstimmung noch besser. Im Ganzen trafen 872 
Erkrankungen ein. Unter den letzten 4 Aufnahmeperioden 
trafen 668 gegen 669,422 berechnete ein. (Tabelle 6). 


Tabelle 6. 


Erkrankungen der Reihenfolge nach mit Temperatursteigerung 
bis wenigstens 38°,0 der unter verschiedenen Perioden aufge- 
nommenen. Alle Alter zusammengelegt. 


Kinder aufgenommen in der Zeit 


9 29 


w 


31/331 | 31 —*"/8 32 | 338 |'/0 3: 


Reihenfolge 


kungen 2% sh SH & 

as |&s as |%s as as 

1. Erkrank. 95 90 96,985 123 95,988 71 80,025 65 57,324 

55 | 53 52,214 63 63,909 36,952 21 27,938 

3. » 29 | 28 31,833 33 28,946 15 16,209 10 10,115 

1. ) 14 | 16 13,423 14 14,319 7 5,879 2 1,716 

5. | 7,966 6,440 2 3,230 0 1,845 

6. » 3 5 4,077 ] 3,408 0 1,247 0 0,789 

Sa 1 2 1,411 0 1,660 0 0,664 0 0,415 

8. ] 0 

9. 1 0 | 


Summe 204 206 207,909 238 214,670 126 144,206 98 102,637 
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Fir die Abweichungen und den mittleren Fehler gilt, was 
vorher gesagt ist bei Temperatursteigerungen bis zu 37°,5. 
Die Abweichungen zwischen observierten und berechneten Er- 
krankungen zeigen dazu oft verschiedene Richtung bei Er- 
krankungen bis zu wenigstens 37°,5 und bis zu wenigstens 38°,0. 

Die Kriinklichkeit ist also in Bezug auf die Lrhrankungs- 
Jrequenz praktisch genommen gleich gewesen unabgesehen von 
der Zeit der Aufnahme, und die Perioden kénnen im Foleenden 
bei Bedarf zusammengelegt werden. 

Der Zeitpunkt fiir das wahrschetnliche Erkranken (die Me 
diane) bei verschiedenen Erkrankungszufiillen ist berechnet 
und zusammengestellt in Tabelle 7. 

Tab. 7. 
Zeitpunkt fiir Erkrankungen bei Erkrankung verschiedener 
Reihenfolge (Alter unberiicksichtigt). 


Erkrankungen mit Temperatursteigerung bis 
wenigstens 


Reihenfolge der 3745 38° ,0 
Erkrankungen < 
Erkranken Erkranken 
trifft ein nach trifft ein nach 
Aufenthalt in Aufenthalt in 
Wochen Wochen CD 
538! 0,228 + 0,151 444! 1,264 + 0,222 
\ 418" 0,474 + 0,176 $19" 4 1,886 + 0,237 | 84,2° 
2. Erkrank. 288 5,500 + 0,361 223 7,180 + 0,514 77,4 
3. Erkrank. 150 11,667 + O,854 115 13,550+ 1,025 76,7 
4. Erkrank. 79 18,625 + 1,329 53 19,250+ 1,898 67,1 
§6—11. Erkrank. 59 37 62,7 
Diff. 1--2 Erkrank.' 5,026 + 0,402 5,794 + 0,566 6,8 
2—3 6,167 + 0,928 6,370 + 1,146 0,7 
3—4 | 6,958 + 1,580 5,700 + 2,152 96 
4—hoher — 4,4 


' In den ersten 24 Stunden Kranke mitgerechnet. 
» » mit wenigstens 37° ,5 abgerechnet. 
Einberechnet 67 Kinder, welche bei der Aufnahme 37°,5 hatten, bei 
denen aber die Temperatur erst in den niichsten Tagen bis 38° ,0 gestiegen ist. 
®° In Anmerkung 4 genannten 67 Kinder abgerechnet. 
® In den ersten 24 Stunden mit wenigstens 37°,5 resp. 38°,0 abgerechnet. 
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Zur Aufnahme wird, wie schon genannt, ein Gesundheits- 
zeugnis gefordert. 120 — jedes fiinfte — von den 638 auf- 
genommenen Kindern haben inzwischen schon bei der Auf- 
nahme Symptome fiir Infektion in den oberen Luftwegen ge- 
habt mit einer Temperatursteigerung bis zu mindestens 37°,5, 
und 25 Kinder 4 % — bis mindestens 38°,0. 

Fiir Kinder, die schon krank gewesen sind bei der An- 
kunft, ist der Zeitpunkt fiir das Erkranken nicht mit Sicher- 
heit bekannt. Das erste Erkranken ist deshalb in zwei Grup- 
pen geteilt: einberechnete und abgerechnete in den ersten 24 
Stunden nach der Aufnahme Kranke. 

Von den 518 bei der Aufnahme gesunden Kindern sind 
418 erkrankt mit mindestens 37°,5 und 352 mit mindestens 
38°.0. Bei 67 von den 120 Kindern, die bei der Ankunft 
37°,5 aber nicht 38°,0 gehabt haben, ist die ‘Temperatur in 
den folgenden 24 Stunden bis oder iiber 38°,0 gestiegen. 

Rechnet man solche mit, die schon bei der Aufnahme 
krank waren, wird gemiiss der Tabelle der Zeitpunkt fiir das 
erste Erkranken bis zu 37°,5 der zweite Tao, rechnet man 
sie ab, wird er der dritte Tag nach der Aufnahme.  Fiir 
38°,0 werden die Zeitpunkte respektive neunter oder zehnter 
Tag. Kin zweites Erkranken mit 37°,5 kommt nach 5 Wochen, 
mit 38°,0 nach 6, ein drittes nach weiteren respektive 6 und 
6 und ein viertes nach weiteren respektive 7 und 6 Wochen. 
Danach wird die Anzahl Kinder mit geniigend langer Aufent- 
haltszeit, die das Eintreffen eines erneuerten Erkrankens er- 
reichen liesse, allzu gering, um einem Vergleich einen eigent- 
lichen Wert zu geben. Es muss inzwischen angemerkt werden, 
dass, wo die Aufenthaltszeit geniigend lang ist, erneuertes 
Erkranken fortfahrend oft genug vorkommt und dass die In- 
tervalle ungefiihr gleich lane bleiben. So ist es eingetroffen, 
dass Kinder bis zu 11 Malen erkrankt sind unter der Aufent- 
haltszeit. 

38°\0-Erkrankungen schleppen immer etwas nach den 37°,5- 
Erkrankungen. Die Anfangstemperatur ist also gew6hnlich nie- 
drig, akutere Erkrankungen mit mindestens 38°,0 unter den 
ersten 24 Stunden nach dem Erkranken weniger hiiufig. Dass die 
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Anzahl der zum ersten Mal erkrankten Kinder hoéher ist in der 
38°.0- als in der 37°,5-Gruppe, wenn die Kranken mit respek- 
tive Minimum-Temperatur wiihrend der ersten 24 Stunden 
nach der Aufnahme abgerechnet werden, weist also darauf 
hin, dass die Krankheit der bei der Aufnahme kranken Kinder 
gewohnlich ganz kurz vor der Aufnahme angefangen hat. 

Die Intervalle zwischen den 4 ersten Erkrankungen wer- 
den mit Temperatursteigerung bis zu mindestens 37°,5 respek- 
tive 5, 6 und 7 Wochen. Fir Erkrankungen bis zu minde- 
stens 38°,0 werden sie dagegen immer praktisch genommen 6 
Wochen. Die Intervalle zwischen den Erkrankungen mit nie- 
drigerer Temperatursteigerune scheinen also dazu zu neigen, 
linger zu werden, aber nicht die Intervalle zwischen solcher 
mit héherer Temperatur. Weiter neigen spiitere Krkrankungen 
dazu, niedrigere Temperatursteigerung zu verursachen als 
friihere auf eine Weise, die kaum annehmbar macht, dass nur 
der Zufall eingespielt hat. Der Prozentsatz 38° ,0-Erkrankungen 
im Verhiiltnis zu 37°,5 sinkt niimlich ununterbrochen mit jedem 
neuen Erkranken. 

Das Risiko fiir das Erkranken mit héherer Temperatur 
scheint also abzunehmen, wiihrend dagegen, wenn Ansteckung 
schliesslich Erkrankung mit sich bringt, diese friiher einzu- 
setzen scheint unter dem Krankheitsverlauf, je éftere Male 
das Kind vorher erkrankt ist wiihrend der Aufenthaltszeit. 

Das Risiko fiir das Erkranken tiberhaupt sinkt ebenfalls, 
relativ gesehen, mit verliingerter Aufenthaltszeit. Kin Ver- 
gleich zwischen der Anzahl Kinder mit so langer Aufenthalts- 
zeit, dass sie mindestens den wahrscheinlichen Zeitpunkt fiir 
respektive Erkrankungszufiille iiberschreitet, und der Anzahl bei 
diesen eingetroffenen Erkrankungen zeigt niimlich, dass der 
Prozent der erkrankten von den im Kinderheim befindlichen 
Kindern mit jedem neuen Erkrankungszufall sinkt. (Tabelle 8). 

Die Senkung ist durehgehend etwas schneller fiir die 
38°.0-Erkrankungen als fiir die 37°,5, welches in Ubereinstim- 
mung steht mit vorher gezeigter Tendenz zu niedrigerer Tem- 
peratur bei spiiteren Erkrankungen als bei friiheren. 


12—36590. Acta pediatrica. Vol. XIX. 


Die wahrscheinliche Pflegeze:t (Tabelle 9) zeigt vanz kleine 


Schwankungen. 


Pflegezeit bei Erkrankungen verschiedener Reihenfolge. 


Tab. 9. 


CURT GYLLENSWARD 


Reihenfolge der 


Pflegezeit in Tagen 
mit Temperaturstei- 
gerung bis wenig- 


Differenzen 


38°.0 


Erkrankungen stens 
orkri 
37 38 ,0 Erkran 37 
kungen 
Siimtliche Erkrankun- 
gen zusammengelegt, 
abgerechnet am 0. 
Tage Kranke 5,395 + 0,342 2,266 + 0,251 
Erkranken: 
Am 0. Tag Kranke 
mitgerechnet 6,152 + 0,486 2,075 + 0,428 
Am 0. Tag Kranke 1 2 |+ 0,341 + 0,929) + 0,463 + 0,815 
abgerechnet . 5,290 + 0,415 1,998 + 0,448 
2. Erkranken. . . . 5,631 + 0,832 2,456 + 0,682) 2—3 —0O,231 + 0.959 —0,070 + 0,812 
3. Erkranken . - {5,400 + 0,879 2,386 + 0,494) 3—4 —0,817 + 1,328 + 0,052 + 0,719 
4. Erkranken . 15,083 + 0,989 2,438 + 0,521! 4—hé- | + 0,417 + 1,346) + 0,645 0,722 
- 
5.—11. Erkranken . . |5,500 + 0,917/3,083 + 0,499) 
' Am 0. Tag Kranke abgerechnet. 
Der Tabelle nach ist die Pflegezeit etwas liinger bei dem 
zweiten Erkranken als bei dem ersten, sowohl in Bezug auf 


die Erkrankungen bis zu 37°,5 als bis zu 38°,0. 


Hierbei sind 


die in den ersten 24 Stunden Kranken abgerechnet. 


Krankheitszeit der letzteren weiss man ja nichts Bestimmtes. 
dritten 
fiir 37°,5 wie 38°,0. 


Bei dem 


fahrend kiirzer als bei dem zweiten fiir beide Gruppen. 
37°,5 ist sie dazu noch kiirzer als bei dem dritten Erkranken, 


Erkranken 


ist die Ptlegezeit kiirzer sowohl 


Bei dem vierten Erkranken ist sie fort- 


fiir 38°,0 dagegen eine Kleinigkeit liinger als dort. 


tere 


ratursteigerung bis zu mindestens 38°,0 dauert durchschnittlich 


Krkrankungen 


erscheint sie wieder linger. 


Die Tempe 


etwas kiirzer als halb so lange Zeit wie Temperatursteigerung 


Von der 


Fiir 


Fiir spii 
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bis zu 37°,5, mit Ausnahme von beim ersten Erkranken, wo 
sie noch etwas kiirzere Zeit dauert. 

Das zweite Erkranken hat die lingste Pflevezeit, sowohl 
fiir 37°,5 wie 38°. Das erste Erkranken hat die absolut 
kiirzeste Pflegezeit betreffend Krankheitstage mit 38°,0 und 
auch fiir 37°,5, kiirzer als bei jedem anderen Erkranken als das 
vierte. Das erste Erkranken trifft ein wiihrend der Quaran- 
tiinezeit mit direkter Beriihrung mit gewohnlich héchstens nur 
2 oder 3 Kindern, das zweite Erkranken unter direktem Bei- 
sammensein mit gewOhnlich 12—20 Kindern. 

Um zu bestimmen, ob irgend ein wirklicher Unterschied 
vorliegt in der Pflegezeit bei verschiedenen Erkrankungszu- 
filllen, ist ein sehr grosses Material erforderlich. Ihrer Ten- 
denz nach stimmen inzwischen die Abweichungen, wo die Ver- 
hiiltnisse sonst gleich gewesen sind, fiir die 4+ ersten Erkran- 
kungszufiille iiberein mit dem was vorher gezeigt ist von den 
Intervallen zwischen Erkrankungszufiillen samt der Hohe der 
Temperatursteigerung. 

Die Komplikationsfrequenz geht hervor aus Tabelle 10. 

Die Komplikationen erscheinen etwas, wenn auch unbe- 
deutend, zahlreicher bei 38°,0- als bei 37°,5-Erkrankungen. Lr- 
gend ein deutlicher Zusammenhang mit der Reihenfolge der 
Erkrankungszufiille wird nicht angedeutet. Dagegen liegt ein 
deutlicher Altersunterschied vor. Vergleicht man die ein- 
jihrigen mit den iilteren Kindern, wird also fiir Erkrankungen 
bis zu wenigstens 37°,5 die Differenz zwischen dem Prozent 


satz Erkrankungen mit Komplikationen 
+ 13,38 + 2,370 
fiir Krkrankungen bis wenigstens 38,0 
+ 10,8 + 2,780. 
Ktwas mehr als jedes vierte Erkranken bei einjihrigen, 
aber nur jedes 7:te bei den iilteren Kindern zeigt also einen 
komplizierten Verlauf. Die gewoéhnlichsten Komplikationen 


sind Dyspepsien, danach Mittelohrentziindungen. Beide sind 
ebenfalls hiiufiger bei Siiuglingen als bei den iilteren Kindern. 
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Bei 18 einjiihrigen samt 11 iilteren Kindern haben die eingetrof- 
fenen Komplikationen Uberfiibrung ins Krankenhaus veranlasst. 

Kin Altersunterschied liegt ebenfalls vor zwischen der 
Erkrankungsfrequenz in verschiedenen Altersgruppen. (Tabelle 
11 und 12). 

Die einjiihrigen erkranken am meisten, iiltere Kinder selte- 
ner je iilter sie sind. Fir das erste Erkranken bis zu wenigstens 
38°,0 ist der Unterschied sichergestellt, wenn man die 2—7- 
jihrigen zusammenlegt und mit den 1—2-jiirigen vergleicht. 
Fiir mehrere andere Gruppen und Erkrankungen ist die Dif- 
ferenz wahrscheinlich gemacht. In Wirklichkeit ist der Un- 
terschied grésser als die Tabelle zeigt, da Kinder, die in die 
1—2-Jahresgruppe eingefiihrt sind, weil sie bei der Aufnahme 
noch nicht voll 2 Jahre alt waren, beim faktischen Erkranken 
nicht selten iilter gewesen sind. 

Kin Altersunterschied scheint sich auch spiiren lassen im 
Zeitpunkt fiir das respektive Lrkranken. (Tabelle 13). 


Tab. 13. 
Zeitpunkt des Erkrankens in verschiedenen Altern. 


37 45 38,0 
Erkranken in Aufenthaltswoche 
| 1-2 | 2—7 
Jahre Jahre Jahre Jahre 


0. Tag Kranke mitgerechnet 0,211 0,288 1,188 1 357 
Erkranken 
{Am 0. Tag Kranke abgerechnet 0,407 0,554 1,250 1,544 


Wenn man die Gruppen 1—2 Jahre und 2-——7 Jahre mit 
einander vergleicht, sind bei Erkrankungen sowohl bis zu 37°,5 
wie 38°,0 die Abweichungen in den ersten 4 Erkrankungen 
bei jeden 4+ Male von 5 in Richtung gegen ein etwas spiiteres 
Erkranken bei den iilteren Kindern. Kine weitere Wertschiitzung 
wiirde inzwischen ein sehr grosses Material erfordern. 
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Die Pilegezet betretfend (Tabelle 14) liegt ein solcher 
Altersunterschied vor, dass er wahrscheinlich ist. Fiir die 
ersten 4+ Erkrankungen, wo das Material noch einigermassen 
gross ist, kommen niimlich von siimtlichen 10 Fiillen 8 Ab- 
weichungen vor in Richtung nach einer liingeren Pflevezeit 
fiir die einjiihrigen, und zugleich ist, im Falle die Abweichung 


ausnahmsweise in entgegengesetzte Richtung veht 33° \0- 
Krkrankungen drittes und viertes Mal — die Differenz so cut 


wie 2. m, wenn man siimtliche Erkrankungen dieser Art (38° 0) 
zusammennimint. 

Die einjiihrigen haben fiir 37°,5 einen Tag liingere Pflege- 
zeit als die 2—7-jiihrigen, fiir 38°,0 einen halben Krankheitstag 


liinger. 


Tab. 14. 


Pflegezeit bei Erkrankungen in verschiedenen Altern. 


Pilegezeit in Tagen mit Temperatursteigerung 
his wenigstens 
Reihenfolge der Erkran- 
kungen 37°\5 38°,0 


1—2 Jahre 2—7 Jahre 1—2 Jahre 2—7 Jahre | 


Simtliche  zusammegelegt | 
am 0. Tage abgerechnet 5,829 + 0,562 4,923 + 0,310] 2,543 + 0,304 1,901 + 0,184 
1. Erkranken: 
Am 0. Tage Kranke 


ecinberechnet 6,800 5,435 2 500 1 686 
Am 0. Tage Kranke 
abgerechnet 6,250 1,667 2,426 1,551 
2. Erkranken ...... 6,000 4,880 2,761 2,136 
3. Evrkranken ...... 5,125 4,714 2 250 2 625 
Erkranken ...... 2,417 2,500 
Differenz zwischen 1-2 
Jahren/2—7 Jahren bei 
siimtlichen Erkrankungen 0,906 + 0,643 0,642 + 0,355 


Kin eventueller Unterschied kann doch in Betrachtune 
der kurzen Intervalle nicht von solcher Griéssenordnung sein, 


dass er irgend eine praktische Rolle spielt bei verschiedenen 


| 


~I 
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Krkrankungszufillen bei ein und demselben Kinde im vorlie- 
genden Material. 

Irgend eine Verschiedenheit zwischen Anaben und Mdd- 
chen kommt nicht zu Tage weder in Betreff der Erkrankungs- 
frequenz, des Zeitpunktes fiir das Erkranken oder der Liinge 
der Pflegezeit. Die Abweichungen sind klein, sind nicht signi- 
fikativ und wechseln bei verschiedenen Erkrankuneszufiillen 
und Krankheitsgrad. 

Die Erkrankungsfrequenz samt die Pflegezeit fiir alle Alter 
und bei allen Erkrankungen sind zusammengelegt in Tabelle 
1b. Den Zeitpunkt des Erkrankens betreffend, kann eine 
solche gegebenerweise nicht im gleichen Umfang gemacht 


werden. 


Tab. 15. 


Knaben verglichen mit Miidchen. 


Erkrankungsfrequenz bei Pilegezeit in Tagen' bei 
‘Temperatursteigerung bis Temperatursteigerung bis 
wenigstens wenigstens 

37" 38°,0 


Geschlecht 


sa 37 45 38 40 

@ & fr} 

fx] 
754 598 5,462 + 0,448 2,215 + 0,840 
360 377,595 274 293,513 6,239+0,483 2,892 + 0,342 


' Am Aufnahme (0.-Tage Kranke abgerechnet. 

Von Interesse sind die Erkrankungsverhiiltnisse bei tuber- 
kuloseintizierten und tuberkulosefreien Kindern. 

Alle Kinder werden unmittelbar nach der Aufnahme einer 


Tuberkulinprobe unterzogen mit Moros diagnostischer Tuber- 

kulinsalbe. 10 % der Knaben und nicht weniger als 17 % der 

Miidchen waren Moro +. Im Ganzen nimmt der Prozentsatz 


(Tabelle 16). 


wie zu erwarten war, mit steigendem Alter zu. 
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Tab. 16. 


Verteilung des Materials nach Tuberkulinempfindlichkeit. 


Anzahl aufgenommene Kinder 


Alter bei der 
Aufnahme 


Im Moro Moro +4 Im Moro Moro + 

Ganzen Ganzen 
174 168 6 105 14 
2—-3 78 70 28 25 
15 36 +) $2 2 
15 10 18 7 
$8 20 20) 14 6 
6—i $2 27 5 16 10 6 
Summe 412 370 42 226 188 38 


Von den Miidchen im Alter 6—7 Jahren waren nicht we- 
niger als 6 von 16 — 37,5 % — Moro + und von den ein- 
jihrigen 14 von 105. Vom Geschlecht abgesehen waren 12,5 % 
Moro +. Das Ubergewicht der Miidchen ist vermutlich schein- 
bar. Wie vorher gezeigt, ist Familienpflege fiir diese weit 
leichter zu ordnen als fiir Knaben, und folglich kommt die 
Anstaltspflege fiir Miidchen in viel strengeren Indikationen in 
Frage als fiir Knaben. Bei der sozialen Indikation, die Krank- 
heit in der Familie — oft Tbe. und damit Ansteckungsquelle! 
— ausmacht, ist teils Familienpflege besonders schwer zu ord 
nen, teils kann Observation in einem Aufnahmeheim oft als 
geeignet angesehen werden als ein Glied in der Kette der 
alleemeinen Wohlfahrtsvorkehrungen. 

Relativ gesehen wird deshalb Krankheit in der Familie 
eine hiiufigere Aufnahmeursache fiir Miidchen als fiir Knaben. 

Wenn man Moro + und Moro + Kinder vergleicht, scheinen 
die Abweichungen in Richtung nach einem grésseren Risiko 
bei Erkrankungen fiir Moro + als fiir Moro negative Kinder 
zu gehen, insofern die Pflegezeit liinger erscheint fiir die 
ersten als fiir die letzten und am liingsten bei Erkrankungen 


| 
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Tab. 17. 


Moro + Verglichen mit Moro ~. 
Alle Alter und Erkrankungen samt © und 2 zusammen. 


Erkrankungsfrequenz bei Pflegezeit in Tagen' mit 
Temperatursteigerung bis Temperatursteigerung bis 
wenigstens wenigstens 
Tuberkulin- 3745 38,0 
emptindlich- 
2's 2's 37° 38°,0 
~ 
Moro neg. 997 796 5,787 + 0,365 2 265 + 0,310 
Moro pos. 117 122,759 76 92,667 5,875 + 0,648 2,533 + 0,898 


' Abgerechnet am Aufnahme (0.)-Tage Kranke. 

schwererer Art. Allerdines ist das Material allzu klein, um 
Schlussiitze zu erlauben, aber bemerkenswert ist, dass eine 
Priifung der Verhiiltnisse bei Aufteilung nach Altersgruppen 
dasselbe Resultat ereeben hat. Doch scheint die Erkrankungs- 
frequenz eher weniger. 

Der Prozentsatz tuberkulinempfindlicher Kinder vermehrt 
sich mit steigendem Alter, und die Pflegezeit wird relativ lang 
auf Grund grésserer Schwierigkeit, die Kinder in Familien- 
pflege unterzubringen. 

Sollte jedenfalls méglicherweise eine gréssere Infektions 
empfindlichkeit bei tuberkulinpositiven Kindern mitgespielt 
haben im Material als Ganzes genommen, muss sie deshalb 
einer liingeren Pflegezeit entgegengewirkt haben bei spiiteren 
Erkrankungen samt schwereren Erkrankungen fiir iiltere Kinder 
im Vergleich mit den jiingeren. Das iindert also nichts in 
vorher vezovenen Schlussiitzen. 

Kine Verteilung der Erkrankungen mit Riicksicht auf die 
Jahreszert zeigt fiir alle Alter etwas, jedoch kein ausgesprochenes 
Ubergewicht fiir das Winterhalbjahr mit dem Schwerpunkt 
auf dem Friihjahr. Das Ubergewicht wird jedoch dadurch 


= 
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Tab. 18. Zeitpunkt des EKintreffens der Erkrankungen | ga 


Altersgruppe Jan. Febr. 
Anzahl aufgenommene Kinder . 22 20 
Anzahl sich aufenthaltende Kinder 84 88 
Anzahl observierte Erkrankungen 53 56 
mit Komplikationen LO 18 
= |" Erkrankte von sich aufenthaltenden . 63,1 63, 
Jahre Erkrankungen mit Komplikationen 18,9 32, 
= Anzahl observierte Erkrankungen 16 53 
mit Komplikationen . 10 17 
4 % Erkrankte von sich aufenthaltenden . oi 60, 
\: Erkrankungen mit Komplikationen 21,7 32,1 
Anzahl aufgenommene Kinder . 17 8 
Anzahl sich aufenthaltende Kinder 74 0 
Anzahl observierte Erkrankungen 11 1s 
B mn mit Komplikationen 6 7 
= Erkrankte von sich aufenthaltenden . 
Jehre % Erkrankungen mit Komplikationen 14,6 14,6 
= Anzahl observierte Erkrankungen 31 37 
mit Komplikationen . 6 
Erkrankte von sich aufenthaltenden . 11,9 41,1 
*% Erkrankungen mit Komplikationen 19,4 13,5 
Anzahl aufgenommene Kinder . 58 
Anzahl sich aufenthaltende Kinder 158 178 | 
Anzahl observierte Erkrankungen 94 104 
Ben mit Komplikationen . 16 25 
Erkrankte von sich aufenthaltenden . 59,5 58,5 
% Erkrankungen mit Komplikationen 17,0 440 | 
5 Anzahl observierte Erkrankungen 77 90 
mit Komplikationen . 16 22 
%|% Erkrankte von sich aufenthaltenden 18,7 0,6 


% Mrkrankungen mit Komplikationen 
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samt Komplikationen verteilt nach Kalendermonat. 


Miirz 


Juli 


Dec. 


14 
10.6 


35.9 


37,6 


20,0 


45 


189 


27 
110 
40 
9 
36,4 


- 
ae, 


10,8 


2,6 


20 


38,0 
22,9 
19 


83 


18] 
‘ebr. April Mai | Juni A ug. Sept. Okt. Nov. Summe 
20 21 23 16 36 36 21 23 15 19 279 | 
88 96 Q7 98 111 105 101 101 05 92 
6 433 63 52 165 53 51 14 1%) 44 54 
18 15 21 12 11 16 14 10 16 y 161 
63,6 448° 64,9 53,0 41,4 50,5 60,5 1436 516 47,8 
32,» 345 33,4 231 23,9 302 27,4 22,7 326 204 271% 
D3 | 39 59 5] 39 23 34 47 36 39 35 501 
Li 20 11 10 5 11 13 8 11 8 138 
10,2 | | 60,8 52,0 35,1 20,9 32,4 16,5 35,6 11,0 
32,1 me 339 8216 256 21,7 324 27,7 222) 28% 27,5 % 
8 24 39 21 38 33 39 28 33 30 359 
AU 93 103 97 100 93 97 $4 81 84 | 
by 17 52 50 39 38 46 39 29 51 40 520 
7 i) 1] 3 5 1 7 4 3 10 5 72 
50,5 505 51,5 39,0 46,4 35,8 60,7 18.9 
1,6 19,2 21,2 60 128 152, 128] 108! 196] 125; 13.8% 
7 35 1] 33 22 = 30 28 16 17 31 37] 
” 7 10 2 3 l 6 4 3 10 5 62 
1,1 398 340 220 21,5) 309 334 19,7| 560 37,4 
3,5 mm 244 6,1 13,6 5,0; 200 143) 188 21.8) 1631 16,7 % 
m= 200 196 211 203-202 185 182 179 175 
| 90 115 102 85 78 99 90 73 100 84 1114 
) 24 32 15 16 10 23 19 13 26 14 233 
3,5 17,6 57.5 52.3 10,3 38,4 49,0 18,6 10.1 55.8 18,0 
26,70 27,8 14,7) 188 12,8) 23,2 21,1 17,8 16,7 209% 
{ 74 100 84 61 13 64 75 52 86 66 872 
| 21 30 13 13 6 17 17 11 21 13 200 
6 39,2 50,0 13,1 28,9 21,2 31,7 10,5 28.6 18,0 37,7 
yf 23,4 30,0 15,5 21,3 14,0 26,6 22,7 21,6 24,4 19,7 22,9 % 
{ 
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unterstrichen, dass sowohl Aufnahme wie Belegune relativ am 
gréssten war im Sommer. Die Komplikationsfrequenz folet 
der selben Kurve. 

Die Untersuchung weist also hin auf eine unter fortge- 
setztem Aufenthalt im Kinderheim allmiihlich eintretende Re- 
sistenzzunahme gegen Erkrankungen an nosocomialen oberen 
Luftwegsinfektionen. 

Die Ursache hierzu muss man inzwischen offen lassen. 
Kine allmiihlich eintretende aktive [mmunisierung als Foleve 
durchgemachter Infektionen ist denkbar. An der Bedeutung 
eines verbesserten Allgemeinzustandes darf man inzwischen 
auch nicht vorbeisehen. Die Kinder werden aus sozialen 
Griinden aufgenommen. Thr Befinden bei der Ankunft ist oft 
nicht erstklassig, aber verbessert sich gewOhnlich schnell durch 
die Ptlege im Kinderheim. Dagegen kann die mit steigendem 
Alter verminderte Empfiinglichkeit gegen Erkranken, die die 
Untersuchung beweist, nicht geniigend Erkliirung sein. Dafiir 
erscheinen die Intervalle zwischen den Erkrankungen wie auch 
die Aufenthaltszeit allzu kurz. 

Das mit verliingerter Aufenthaltszeit relativ verminderte 
Erkrankungsrisiko fiihrt mit sich, dass vergleichende Unter 
suchungen von Kriinklichkeit auf Grund von berechnetem In- 
fektionsindex (Anzahl Infektionen per 100 Aufenthaltstage) 
ohne Riicksichtnahme auf die absolute Dauer der Aufenthalts- 
zeit nicht erlaubt sind.' 

Kin Vergleich zwischen der Erkrankungsfrequenz in noso- 
comialen Luftwegsinfektionen verschiedener Jahre und der 
Anzahl im selben Jahr gemiiss den offiziellen Sterbefallsrap- 
porten eingetroffenen ‘Todesfiille an Luftwegsinfektionen im 
Orte zeigt, dass eine Beurteilung der ersten mit Leitung der 
letzteren auch nicht méglich ist, wenigstens wenn es sich um 
eine nur wenige Jahre umfassende Observationszeit und Ma- 
terial von relativ begrenztem Umfang handelt, ein Vorgang, 
dessen man sich aber oft benutzt hat. 


' Vergleiche GYLLENSWARD a. A. Acta ped. vol. XVII, suppl. 1, 


1935, p. 89. 
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Tab. 19. 


Todesfiille in Stockholm an gewissen Luftwegsinfektionen 
in den Jahren 1929—1954. 


Todesfiille in Stockholm an (Anzahl 


100 


000 


0 


Anfang des 


>. 

ose 6s nS as 

1929 171 42 148 251 612 174,094 12,9 170 
1930 16 39 184 247 186 486,672 10,0 132 
1931 177 32 156 184 49 502,203 10,9 143 
1932 52 28 171 191 442 514,333 8,6 113 
1933 30 20 183 162 395 519,711 7,6 100 
1934 13 21 155 221 110 521,618 79 104 


Kine Zusammenstellung siimtlicher Todesfiille an Influenza, 
akutem Kehlkopf- und Luftréhrskatarrh samt Broncho- und 
krupposer Pneumonie in den Jahren 1929—1934 nach offizi- 


der Be- 


ellen Sterbefallrapporten ergibt umgerechnet in 
voélkerungsanzahl respektive Jahr Fluktuationen von 70 %. 
In der vorliegenden Untersuchung sind die Jahresperioden 


31/5 des niichsten, 


gerechnet vom '/» des einen Jahres bis zum 
wobei ausserdem der Zeitpunkt der Aufnahme der Hinteilung 
zugrunde gelegt ist. Kin direkter Vergleich mit dem Kalen- 
derjahr ist deshalb nicht méglich. 

Fiir unseren Zweck ist es inzwischen zureichend, die Auf- 
nahmezeit 1929—30 mit dem Kalenderjahr 1930, 30—351 mit 
31 usw. zu vergleichen. Wenn das geschieht und fiir das 
respektive Jahr sowohl Erkrankungs- wie Todesfallfrequenz 


berechnet ist — die letzte, nachdem sie in Relation zur Be- 
volkerungsanzahl gesetzt ist — in Prozent der Kriinklichkeit 


und Sterblichkeit im Jahre 1930 (respektive Aufnahmezeit 
1929—30), zeigt es sich, dass die Sterblichkeit nicht in irgend 
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einem regelmiissigen Verhiiltnis weder zu Kriinklichkeit in den 
37°,5- noch 38°,5-Gruppen verliiuft. (Tabelle 20). 


Tab. 20. 


Aufgenommene in der Zeit 


bis 


| 
N 


rkrankungen 


E 


1 
1 
1 


Abweichungen bei Erkrankungen an 
nosocomialen Luftwegsinfektionen 
der vom '/9 1930—*'/« 1934 im Kinder- 
heim aufgenommenen Kinder ver- 
glichen mit der Krinklichkeit wiih- 
rend der Aufnahmeperiode '/» 1929 38° | +0, |—9,7| +125) +4,6 
71/4 1930 in %. 


Kalenderjahr 


1931 1932 1933 1934 


Abweichungen in den Jahren 1931-—-1934 in 
Todesfiillen in Stockholm an Luftwegsinfek- 
tionen verglichen mit dem Jahr 1930 in%. +9 14 24 21 


Interessant ist, dass die Kriinklichkeit innerhalb des Kin- 
derheims weit weniger Fluktuationen gezeigt hat als die Kriink- 
lichkeit in der Stadt, gemessen an den Sterbefallziffern. 

Die bewiesene bedeutende Kriinklichkeit an nosocomialen 
Luftwegsinfektionen zeigt schliesslich die Notwendigkeit von 
guten Pflegemdglichkeiten fiir solche Infektionsfiille. 

Die Grosse dieses Pflegebedarfes in einem Kinderheim 
von hier in Frage kommendem Charakter geht hervor aus den 
Krankheitsziffern. 

Von den 59,771 Unterhaltstagen waren, einberechnet Pflege- 
tage im Krankenhaus, 8,537 jeder 7. Unterhaltstag 
Krankheitstage an oberen Luftwegsinfektionen mit Temperatur 
steigerung bis zu mindestens 37°,5 und 3,640 — jeder 16. Un- 
terhaltstag — Krankheitstage mit mindestens 38°0. 


| 
| 
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Die Ptlegezeit mit 37°,5 war per Erkrankung 
5,395'+ 0,342 Tage 
Mit 38°,0 war sie 2,266 + 0,251. 


Gesundheitszeugnis bei der Aufnahme ist kein sicherer 
Schutz vegen das Kinfiihren dieser Infektionen. Quarantiine ge 
gen diese Infektionen braucht mit Riicksicht auf die kurze In- 
kubationszeit nur wiihrend einiger Tage in Frage kommen. Eine 
liingere Quarantiine ist inzwischen erforderlich zum Diagnosti 
zieren und Begrenzen von Primiirfiillen der eigentlichen soge 
nannten epidemischen Krankheiten. Aus Tabelle 21 geht der 
Umfang hervor, in welchem das Vorkommen solcher im Kin- 
derheim verzeichnet ist unter der hier in Frage kommenden 


Periode. 


Tab. 21. 


Kigentliche sogenannte epidemische Krankheitsfiille im 
Kinderheim wiihrend der Observationszeit. 


Anstee- 


Wind- a Schar- Diph Keuch- kende | Parady 
pocken lach terie husten Gelb- senterie 
sucht 
$1 25 5 9 1] 2 


Windpocken, Masern und Keuchhusten dominieren. Hierzu 
kommt, dass Windpocken, Masern und Keuchhusten* nur einige 
Male eingefiihrt, aber in Epidemien aufgetreten sind respektive 
in den Jahren 1929°, 19324 und 1934, wiihrend wiederum 


Dass die Krankheitstage per Erkranken etwas zahlreicher sind als 
in der Arbeit tiber Antikatarrh-Vakzination mitgeteilt ist, beruht darauf, 
dass die Pflegetage im Krankenhaus dort nicht mitgerechnet sind. 

* Keuchhusten brach erst aus, als die eigentliche Untersuchung ab 
geschlossen war. Die Anzahl Fiille vermehrte sich spiiter bedeutend. 

GYLLENSWARD, Uber prophylaktische Massnahmen gegen Vari- 
zellen, Acta Med. Seand., vol. LX XVI, 1931, p. 106. 

* GYLLENSWARD, C.: Om miissling pa upptagningshem fér barn, Hygiea, 
Bd. 96, 1934, p. 225 (schwedisch. 


13—86590. Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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Scharlach und Diphterie beinahe jedes Jahr eingefiihrt, aber 
nie mehr als in vereinzelten Fiillen aufgetreten sind. 


Zusammenfassung. 

In einem Kinderheim fiir Kinder im Alter von 1—7 Jahren 
werden systematische Beobachtungen gemacht iiber die noso 
comialen Infektionen der oberen Luftwege wiihrend einer 
d-Jahrsperiode bei unter dieser Zeit aufgenommenen 638 Kindern 
mit 59,771 Aufenthaltstagen. Das Resultat wird statistisch 
bearbeitet. Es wird Ubersicht geschaffen iiber Altersverteilung, 
Verteilung nach Geschlecht und ‘Tuberkulinempfindlichkeit, 
Aufenthaltszeit, Anzahl erkrankte Kinder, Anzahl Erkrankungen 
unter diesen, Anzahl erkrankte Kinder im Verhiiltnis zu den 
sich aufhaltenden, Zeitpunkt fiir Erkrankungen, Pflegezeit bei 
eingetroffener Krankheit samt Komplikationen. Die Krkran 
kungen werden gesondert mit Riicksicht auf die Schwere der 
Erkrankung in Krankheitsdauer mit Temperatursteigerung bis 
zu mindestens 37°,5 (1.114 Erkrankungen) und bis za minde 
stens 38°,0 (872 Erkrankungen). 

Vorher gesunde Kinder erkranken ungefiihr am 3. Tage 
nach der Aufnahme mit Temperatursteigerung bis zu hochst 
37°.5, ungefiihr am 10. Tage bis zu wenigstens 38°,0. Kin 2. 
Erkranken mit 37°,5 kommt nach 5 Wochen, mit 38°,0 nach 6, 
ein drittes nach weiteren respektive 6 und 6 Wochen und ein 
viertes nach weiteren 7 und 6 Wochen. Wenn die Aufenthalts 
zeit geniigend lang ist, trifft erneuertes Krkranken ein oft auch 
in der Fortsetzung mit ungefiihr gleich langen Intervallen. 
Der Prozent der 38°,0-Erkrankungen im Verhiiltnis zu den 
37° .5-Erkrankungen sinkt, wie auch der Prozent der erkran- 
kenden unter den im Kinderheim befindlichen Kindern, mit 
jedem neuen Erkranken. Die Dauer der Krankheit bei Kr 
krankungen von verschiedener Reihenfolge zeigt in die eleiche 
Richtung. Kine gewisse Resistenzzunahme scheint also wiih 
rend des Aufenthaltes einzutreten. Jiingere Kinder erkranken 
weit Ofter und schwerer und neigen mehr zu Komplikationen 
als iiltere Kinder. Kin Geschlechtsunterschied liegt nicht vor. 


FROM SACHSSKA BARNSJUKHUSET, STOCKHOLM. 
HEAD: H. ERNBERG, BD. 


On the prognosis of spasmophilia. 
By 
PER J. NORDENFELT. 


When studying the prognosis of spasmophilia (with regard 
to the child’s condition in later years) we meet with very 
various opinions in the pediatric literature. A great part of 
this literature is still dominated by the two investigations 
published by Tuiemicn and Birk (1), and by Porprscuniaa 
(2) in 1907, 1908 respectively. These authors came to the 
conclusion that only a small part of the children, who had 
been treated for spasmophilia in their early childhood, did 
later on develop quite normally viz. without signs of intel- 
lectual and neuropathic disturbances. 

In the last German edition of PraunpLER ScHLOssMAN's 
Handbuch der Kinderheilkunde», published 1931, in the 
American edition of 1935 of this book and in the American 
Abt’s Pediatrics of 1923, the respective authors support their 
statements on the prognosis of spasmophilia on the two above- 
mentioned papers from the beginning of this century. 
Other authors too, such as Loorr (3) and EK. Wiu.e (4) i. a., 
arrive at similar conclusions. 


There is a great contrast between this opinion and that 


> 


which can be read in other quarters. Thus Mouriquanp writes 


in »Traité de Medecine des enfants», edited by Nostcourr & 


Banounrix 1934: »Le pronostic éloigné de la tétanie idio 
pathique du nourrisson est généralement bon.» In the Ame- 


rican handbook: Ho.t's » Diseases of Infancy and Childhood 
10th edition of 1934, the author writes: »Tetany does not 


predispose to epileptic convulsions in later life nor to mental 
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retardation, as was once believed.» In these handbooks, 
however, no evidence for this later opinion is given. 

Of recent years I have only found one work, where a 
post-examination has been performed on a number of children, 
who have previously suffered from spasmophilia, viz. by Hsirne, 
published in this periodical 1931 (5). 

In his paper Hsirne begins by reporting and critisizing 
the above-mentioned investigations by TuHiemicn and Birk and 
by Porrrescunias. He points out, among other things, that 
both these investigations lose their power of evidence on ac- 
count of the fact that only a small number of cases of the 
fairly great original material were post-examined. Hsirne's 
own post-examination (performed at the Pediatric Clinie at 
Upsala, Sweden) comprises 29 out of 44 living among 53 
children, who had been treated at the hospital for proved 
spasmophilia. He comes to the conclusion, that only 5 out of 
these 29 cases can be regarded as neuropathics, all the rest 
were physically and mentally sound. Thus, according to his 
opinion, the subsequent development of children having 
suffered from spasmophilia, is quite comparable to that of 
other children of the same age. 

The above short summary from the literature accessible 
to me proves that the question as to the prognosis of spasmo- 
philia has not yet been unanimously answered, and Hjirnr's 
material is comparatively small. Consequently an investigation 
into a greater material may be considered justifiable. 


During the autumn 1934 [ performed, on the suggestion 
of Dr. Erneera, a post-examination of the children who had 
been treated under the diagnosis spasmophilia at Sachsska 
Barnsjukhuset during the period 1917—1928. On a perusal 
of the journals it proved that the material consisted of 169 
“ases. 

During the whole period of 12 years, in addition to the 
usual clinical examinations, tests of the electrical excitability 
have also been made in the majority of cases. Furthermore, 
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the serum-calcium value has been determined for a number 
of cases during the period 1926—1928. 

In 1435 cases the electrical test has given low values. 
typical for spasmophilia (Kathodal opening contraction <5 M.A.) 
and this fact, collocated with the clinical syndrome has con- 
firmed the diagnosis. In addition there are 5 cases, who all 
had the positive facial phenomenon but on whom the electric 
test had not been performed or had given normal values. In 
these 5 cases however, a low calcium value in the blood serum 
(5,5——7,3 mg-%) has confirmed the diagnosis. Thus, these 148 
cases may, without any further ado, be regarded as sure 
spasmophilia cases. 

There remain 21 cases, where the diagnosis can be 
discussed because they have not been tested for electrical 
excitability (12 cases), or where this test has given normal 
values (9 cases) and where the blood calcium value has not 
been determined. [ give some journal reports on these 21 
cases only (see Table I). As regards the other 148 cases I have 
considered this unnecessary. 

It will be seen from this Table that 16 cases with a 
positive facial phenomenon are under one year. According 
to Ibrahim and others this phenomenon is of decisive dia- 
gnostic value in the age of infancy. For older children, on 
the other hand, this is not the case. (As is well known, a 
normal electrical excitability value does not argue against the 
diagnosis, especially if the test has been performed after a 
treatment period of more or less duration. In his material of 
spasmophilias, Stwe (6) has found a galvanic hyper-excitability 
in 79,1% only.) Consequently I regard these cases as spasmo- 
philic. 

There remain 5 cases with the journal numbers: 421/18, 
49/20, 61/26, 65/20 and 83/27. The first 4 are children of 
the age of more than one year, where the diagnosis cannot 
be regarded as proved by the positive facial phenomenon. 
This diagnosis is, however, supported, to an essential degree, 
by the fact that also the peroneal phenomenon has been 
found to be positive in 3 cases and in the 4th there was an 
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Table 1. 


go- 
1 


Electrical test 


not performed 


ak is 
sa ¢ Bless Remarks 
273/17) 3,5 ? Typical convulsion. Elee 
trical test could not be 
performed, the child 
being too rigid. 
205/17) 9 0 + not performed 
251/17) 7 0 t 
$12/17| 9 0 
102/18, 8 0 5,5 Klectrical test value doubt 
ful. 
421/18 21 0 ft not performed 
375/18 10 0 t t 5 Klectrical test performed 
24 hours after admission. 
119/10 0} +? t | not performed 
123,19/11 3 — t + 
253/19) 8 0 t 5 
19/20/13 0 Electrical test performed 
2nd day of treatment. 
65/20 13 0 + t not performed 
280/22) 3 7 ” Electrical test discontinued 
when the child had a 
} convulsion. 
131/24] 9 5 EKleetrical test performed 
5th day of treatment. 
41,25) 8 2| + t t 5 Klectrical test performed 
3rd day of treatment. 
57/25] 9 l t not performed Carpo-pedalspasm. 
272/25) 7 
54/26) 3 t Electrical test performed 
9 days after admission. 
61/26)13 6 Tetany ; Trosseau: positive. 
83/27| 6 0 + _ 5,0 Tetany. Electrical test per | 
formed 8 hours after ad- 


mission, after starvation 
on tea. 


Pronounced carp-mouth. 


8 2-3 | | 
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obvious laryngo-spasm. The last case (83/27), a 6-month-old 
child, is also, in all probability, a case of spasmophilia, although 
the facial phenomenon and the peroneal phenomenon have 
not appeared and the Kathodal opening contraction was 5 
M.A. The child had namely sure laryngo-spasm and tetany 
posture. 

Thus, in all the 169 cases, I consider the diagnosis 


spasmophilia to be certain. 


With the aid of the Registrar in Stockholm [I have sue 
ceeded in getting into contact with, and post-examining, 81 
of these 169 eases. For 11 of them no information could be 
obtained and 26 were dead. Out of the 51 living cases who 
did not come for examination several have left Stockholm and 
as to the rest, in spite of repeated requests, they have not 
been able or have not wanted to come. 


Died during stay in hospital . . . 1 
Information lacking of . .. 
Living, not post-examined. . . . . Ol 


If the 11 eases, where information is lacking, are included 
among the living cases, there are 143 surviving cases. Out 


of these 143 cases 81 have been post-examined, viz. 56,6 %. 


To begin with, a few words about the 26 cases who have 


died. Of the 25 cases who died a shorter or longer period 


after discharge from hospital information has been obtained 
| from the death certificates from the Registrar in Stockholm. 
Of 2 cases no information could, however, be obtained. — All 
of them died at the age of 5 years or below, except 2, whose 

ages were 11 and 17 years respectively. 
[t appeared that one child had died from spasmophilia, 
which was the sole cause of death and two from spasmophilia 
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with broncho-pneumonia as an additional cause of death. 
Even if all these 3 cases are included, a proceeding which 
can of course be discussed, the primary mortality in spasmo 
philia in this material is not more than 1,8 %, which is some- 
what lower than that, given by other authors 3% according 
to Guitp (quoted from Diseases of Infancy and Child 
hood). — The total mortality, on the other hand, amounts 
to 154%. In this material the total mortality is consequently 
comparatively high, which has previously been reported by 
i. a. (quoted from Nosktcourr et Banouneix: 
Traité de Medecine des enfants). [In Hsirne’s material in the 
paper quoted above 9 cases out of the 53 had died, viz. 17 %. 

In accordance with several authors | have not been able 
to state any positive correlation between spasmophilia and 
epilepsy. Out of the 81 post-examined children 5 have had 
convulsions after discharge from hospital. In 3 of these 
cases (3,7 %) the character and frequency of the attacks were 
such as to justify the diagnosis: epilepsy (see case 28 in the 


casuisties). 


The post-examination of the 81 children, who had obeyed 
the summons to Sachsska Barnsjukhuset, has been performed 
in the following manner. I have carefully questioned the 
accompanying mother, or in a few cases the father or a foster 
mother, about the condition of the child after discharge from 
hospital. Furthermore I have tried, through conversation with 
the child itself and through examination, to form an opinion 
as to its psychical state. The ages of the children in ques 
tion at the post-examination were between 6 and 18 years. 

The object of my investigation has been, in the first 
place, to ascertain, whether these children who had been 
treated in their early childhood for a proved spasmophilia 
would present during their development, any signs of a de- 
ficient intellectual development or of a neuropathic constitution, 
or otherwise any psychic defects. 

In my work I have followed the general principles for 


the judging of children with regard to their psychic develop 


= 
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ment and state. Thus, for the history inquiries have been 
made as to the following circumstances: Convulsions after 
discharge from hospital, the time when the child began to 
walk, talk and control its urination and defaecation, when it 
could help at home, for instance, be sent on small errands 
ete. how the child succeeds at school, learning its lessons etc., 


its sleep, appetite, difficulties in its bringing up, motoric 
agitation, temper, and the child’s way of reacting to different 
impressions and occurrences. Finally, I have also investigated 
its susceptibility to diseases, especially colds. — For the 
examination of the child I have taken into consideration: 
Skin colour, flesh, musculation, bearing, glance, conduct ete. 
Examination of heart and lungs has been performed only 
when thought advisable. I have desisted from trying to find 
any signs on the skeleton of passed rickets, when there has 
not been a sure basis for judgement. The teeth have not been 
made the object of any close study as a post-examination of 
the teeth on a great material of spasmophilia-children (i. a. 
also from this hospital) was performed at the time by a 
dentist. 

I have omitted to give the children intelligence tests. It 
has here been a question of stating obvious psychie defects 
and under these circumstances I have considered the above- 
mentioned dates concerning their development compared to 
those of children of the same age and their sisters’ and 
brothers’ to be sufficient. 


1 am fully aware of the great difficulties accompanying 
an examination like this. Obviously it is by no means easy 
to take such a history and to estimate the information obtained. 
It is necessary to get into touch with the circumstances and 
the habits of the whole family, for instance, if the child has 
sisters and brothers and their ages, whether a grand-mother 
lives in the house or not ete. Further-more, for a just esti- 
mation of the mother’s information regard must be taken to 
her own psyche and her manner of expressing herself. To 
this must be added the difficulty of judging, whether possible 
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disturbances in the psychic equilibrium are the results of a 
faulty bringing up or whether they must be denoted as being 
chiefly endogenously conditioned. I have tried objectively to 
sift and estimate the information obtained. My final judge- 
ment of the cases has, however, often been determined in part 
by the general impression I received when taking the history 
and at the examination; thus a certain degree of subjectivity 
is unavoidable at an investigation like the present. This holds 
true perhaps still more as regards the distribution of the 
cases under different headings, according to the degree of 
their psychie defects. 

From a later Table of the results of my work appears 
that I have distinguished between three chief groups of cases: 
those with intelligence defects (Group A), those with signs of 
neuropathic constitution (Group B), and cases without these 
symptoms, psychically normal cases (Group C). The first two 
groups have each been divided into two sub-divisions according to 
the intensity of the symptoms. In the last group also cases under 
the heading: »Slight signs of neuropathic constitution», have 
been included. So that no case should be given twice, I have 
considered the intelligence defect to be so to say the leading 
symptom. If, for instance, the final estimation of a case has 
been: »Moderate intelligence defects, strong signs of neuro- 
pathic constitution’, it has been distributed according to the 
first-named symptom. 

In order not to require too much space, all the casuisties 
are not given here but only the following 10 instances. They 
are gathered from the 4 sub-divisions, which I have counted 
among the pathological. As I have followed the same prin- 
ciples all the time, these instances will be sufficient to illu 
strate the way of proceeding at the examinations and the 
grounds for the diagnoses. 


Examples from group A. 
Case 19. —- Elvy E. Birth weight above 3 kg.  Breast-fed 


for 2 months, then fed on bottle. At 8 months of age admitted 
to the Epidemie Hospital after a convulsion, the diagnosis at 
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this hospital was spasmophilia. At 9 months of age admitted to 
Sachsska Barnsjukhuset after another convulsion. State on ad- 
mission: Fae.+, per. +, laryngo-spasm, Kathodal opening con- 
traction: 3,5. Rickets. 

The following information was obtained from her father: 
the girl, who is now 16 years old, has not been post-examined. 
Her mother died from pulmonar tuberculosis 1928. A_ brother, 
18 years old, a sister, 8 years old, both healthy and with normal 
intelligence. No convulsions after discharge from hospital. Learnt 
to walk normally, but did not talk fluently until at 12 years of 
age. Went to a class for backward children during the whole of 
her time at school, left school at 13 years of age. According to 
her father she is considerably mentally retarded and she has 
been able to help but slightly at home, cannot sew. She is very 
‘areless. For a short period she had employment as a maid, 
smashed »all their china», and when she was out walking with 
a perambulator she let if run away down a steep road bank. She 
is not impetuous, has not been boisterious, but has found it 
hard to keep quiet. Enuresis until she was 12 years old, does 
not easily weep, on the contrary she is »cold as ice». Previously 
there has been no difficulty in making her obey. For the last 
year, however, she has not obeyed her father, but been out until 
l-—2 o'clock at night. For this reason she was sent, in August 
1934, to >Barnavardnimnden’s» Home for mentally retarded girls 
at Mélnbo. 

Summary: Strong intelligence defects, slight signs of neuro- 
pathic constitution. 


Case 31. Inez F. Birth weight 2,5—3 kg. Breast-fed for 
5 months. Mother »weak-nerved». A brother to the patient died 
at & months of age from »a fit during teething». Admitted 


to Sachsska Barnsjukhuset at the age of one year: Laryngospasm, 
fac.+, Kathodal opening contraction: 1,4. Rickets. 

The mother accompanied the girl for post-examination. The 
girl is 14 years old, she gives the impression of being mentally 
retarded, answers simple questions hesitatingly, is delicate and 
small for her age. She has two sisters, 16 and 18 years re 
spectively, both healthy, and with a normal intelligence. No 
convulsions after discharge from hospital. She walked at the 
age of 14 months, talked late, and not until she was 10 years 
old did strangers understand what she said. She did not begin 
school until she was 10 years old and then in a class for back 
ward children, which she could follow passably. Not until during 
the last year has she been able to help at home by running 
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errands ete. Her mother thinks that she is obviously mentally 
retarded. — Sleep and appetite no comment. She is rather lively, 
but not boisterious, obeys well, and otherwise there are no diffi 
culties connected with her bringing up. She has always been 
apt to catch colds and coughs. 

Summary: Strong intelligence defects. No signs of neuro 


pathie constitution. 


Case 11. Tore S. Birth weight 2—-2,5 kg. Breast-fed for 
3 months, then fed on bottle. Was admitted to Sachsska Barn 
sjukhuset at the age of 7 months, had then had 3 convulsions. 
Laryngospasm, fac.+, per.+, Kathodal opening contraction: 1,0. 
Rickets. 

The boy is now 17 years old and is treated at a mental 
hospital. (This last piece of information from the Registrar at 
Stockholm, further information about the boy cannot be obtained.) 

Summary: Strong intelligence defects. 


Case 28. — Gerard 8S. Birth weight 2—2,5 kg. Breast 
fed for 4 months. Admitted to Sachsska Barnsjukhuset at the 
age of 7 months after two attacks of general cramp, with an 
interval of one week. Indication of laryngospasm, fac.—, per. +, 
Kathodal opening contraction: 2,1. Rickets. 

The mother accopanied the boy for post-examination. He 
is 13 years old, looks dull and mentally retarded. He has an 
8-year-old brother, who, according to the mother’s statement, had 
cerebral haemorrhage at the age of 5 and who has since then 
been mentally retarded. After discharge from hospital the pa 
tient had, at the age of 3, a convulsion and during the last six 
months he has had 3 attacks, which, according to the descrip 


tion, are of an epileptiform character. He walked at 13 months 
of age, talked late. He began school when he was 7 years old, 
was moved to a class for backward children 2 years later, could 
not follow the usual teaching at school, was somewhat mentally 
retarded. He understands practical things very well, can run 
errands for his mother ete. — Falls asleep easily. Sleeps rest 
lessly and tosses about, has walked in his sleep once. Good 
appetite. Is quiet, submissive and easily managed, obeys well. 
He often has a cold throughout the winter. 

Summary: Moderate intelligence defects, sligth signs of neuro- 
pathic constitution, epilepsy (?). 


Case 59. Gulli K. Birth weight above 3 kg.  Breast- 


fed for 4 months then milk diet until 8 months old. Her 


mixed 
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mother suffers from syphilis and has been treated at a lunatic 
asylum since the girl was 5 years old. The girl was admitted 
to hospital at the age of 1 month for observation: No signs of 
hereditary syphilis, Wassermann reaction negative. — Again ad- 
mitted to hospital at the age of 8 months: laryngospasm and 
tetany posture, fac.+, per.+-, Kathodal opening contraction 0,7. 
She has not had any convulsions. Rickets. 

The girl came with her foster-mother for post-examination. 
The foster-mother who has taken care of the girl since she was 
5 years old, has also a 4 V/s year-old foster-child. The girl, 11 
years old, is delicate, but looks well. — No convulsions since 
her discharge from hospital. Walked at 15 months of age, talked 
late. Her foster-mother says that she is somewhat mentally re- 
tarded. It is necessary to explain carefully what is said to her, 
otherwise she does not understand. She has some difficulty in 
following the teaching at school, especially during the first year, 
when she could not sit still. She finds it hard to understand 
what the teacher says, but she has not remained in the same 
class two years together. The doctor at »Barnavardsnimnden’s 
Consulting Bureau examined the girl last year and stated that 
she was somewhat mentally retarded and advised class for back- 
ward children, which she has, however, not yet attended. She 
cannot as yet be sent on errands at home without it being 
written on a paper what she is to do. She is somewhat »awk 
ward». — Sleep and appetite without comment. During the 
first year at her foster-mother’s she was very agitated, easily 
perturbed and she could never sit still. During the last few 
years much better. She is good-natured and submissive, almost 
too much so, easily managed, obeys well, but she easily forgets 
what is said to her. — Enuresis until the age of 6. She has 
not been ill, and has not often had a cold. 

Summary: Moderate intelligence defects. Slight signs of 
neuropathic constitution. 


Case 46. — Frits J. Birth weight: 2,5—3 kg. Breast-fed 
for 1 month. Admitted to hospital at the age of 10 months. 


He had then had about 10 convulsions in a period of 2 months. 
At the hospital one convulsion, laryngospasm, faec.+, per.+, 
Kathodal opening contraction: 3,8. Rickets. 

The mother accompanied the boy for post-examination, The 
patient is 13 years old, big for his age and plump, looks dull 
and somewhat imbecile, but answers questions tolerably intelli- 
gently. He is the second child of three. His elder 17-year-old 
brother is brisk and alert, the younger one is somewhat mentally 
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retarded and attends a class for backward children. No con- 
vulsions since discharge from hospital. Walked at the age of 2, 
talked late. Began elementary school at the age of 7, but already 
during the first year he was moved into a class for backward 
children. He has some difficulty in reading, cannot grasp the 
meaning of longer sentences, cannot learn anything by heart ete. 
On the other hand he is fairly practical, for a year or two he 
has been able to perform simple errands for his mother and to 
check the money entrusted to him, His mother thinks that he 
is mentally retarded. — He has always had difficulty in falling 
asleep, he has the habit of lying awake about one hour every 
evening, sleeps quietly, appetite without Comment. — He finds 
it very difficult to sit still at home, he runs around very much, 
and occupies himself with all sorts of things. — He easily gets 
impetuous and angry, and often teases his brothers. Weeps at 
the slightest occasion. He is not stubborn, but easily managed 
and obeys his parents without difficulty. He does not easily 
eatch a cold. 

Summary: Moderate intelligence defects, moderate signs of 
neuropathic constitution. 


Examples from group B. 


Case 63. — Gunvor E. Birth weight above 3 kg. Breast-fed 
for 2 months, mixed milk diet for 2 months, then bottle. Ad 
mitted to hospital at the age of 4 months after an attack of 
general convulsions. Fac.+, per.+, Kathodal opening contrac 
tion: 2,5. Rickets. 

The girl came with her mother for post-examination. The 
patient, 11 years old, looks healthy and is exceptionally alert 
and brisk. She is an only child. No convulsions after discharge 
from hospital. Walked at the age of 14 months, talked at the 
age of 18 months. She does well at school. — She generally 
sleeps quietly, falls asleep easily, has walked in her sleep twice 
during the last six months. She has always had a good appetite. 
She is very vivacious, can never sit still, drums with her fingers. 
Sometimes when she is sewing, she can suddenly fly up and 
begin to dance. Her mother for a time thought she were suffering 
from chorea minor. At the same time as she entered school she 
began to stammer. Especially when she becomes eager, she stam- 
mers very much, she can then stand for a long time with her 
mouth open without being able to bring forth one word. She 
obeys her father, but not her mother, who has spoilt her and 
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nagged at her. She is often sulky; she easily becomes angry, 
can stamp with her feet on the floor and ery, if she does not 
get her own way. — She easily »catches cold», with high fever 
and vomitings. 

Summary: Intelligence without comment. Strong signs of 
neuropathic constitution. Wrong bringing up. 


Case 88. — Karin S. Birth weight above 3 kg. Bottle child. 
Admitted to the Epidemic Hospital at the age of 10 months for 
whooping-cough; there she had 4 convulsions with laryngospasm ; 
after a couple of weeks she was moved to Sachsska Barnsjuk- 
huset. Fac.+, per.?, Kathodal opening contraction: 2,0. Rickets. 

The girl was accompanied by her mother for post-examina- 
tion. She is 9 years old, brisk and vivacious, appears alert and 
quick. She has two elder brothers, 16 and 18 years respectively. 
— No convulsions after discharge from hospital. Walked at the 
age of 1'/2 years, talked at the age of 2. Does well at school. 
Her mother says that she is sharp-witted and very quick at re- 
partee. She still wets her bed at night. However, she sleeps 
quietly, but it is often hard for her to fall asleep, she can lie 
awake for two hours. Her appetite is fairly good; however, 
she does not want to eat porridge, ete., but rather salt and 
smoked food. She is very lively and boisterious, she has diffi- 
culty in concentrating. When playing with children of her own 
age she often becomes absolutely wild: »a kind of exstasy of 
joy and happiness». It is difficult to make her obey, she is very 
stubborn. She sometimes firmly refuses to do aritmethies at 
school, she may then stay on during her free time and finally 
she submits. Her parents have consulted a doctor for the diffi 
culties in her bringing up. — Previously she very easily caught 
cold, now better, since she was operated upon in the nose one 

Summary: Intelligence without comment. Strong signs of 


yea r ago. 


neuropathic constitution. 


Case 77. — Ulla L. There is no information as to her birth 
weight. Breast-fed for 3'/2 months, then bottle. Admitted to 
hospital at the age of 4 months. No convulsions, fae.+, per.--, 


Kathodal opening contraction: 1,7. Rickets. 

The girl came with her mother for post-examination. She 
is 10 years old, looks healthy and seems intelligent. She is the 
second child of three. Her sister and brother are both »nervous» 
and have suffered from urticaria. The girl herself had eezema 
until 


the age of 2, and has suffered from asthma since 


about 
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she was 4 years old; better the last few years. — No convul- 
sions after discharge from hospital. She walked at the age of 
14 months, talked early. She does well at school; is musical, 
plays the piano. — She easily falls asleep, sleeps restlessly, 
sometimes walks in her sleep. Periodically bad appetite, does 
not like all kinds of food, She is very lively and »fidgety», she 
hits her friends when she becomes angry. She is sensitive, easily 
begins to weep, even on slight reprimands, starts at sounds. She 
obeys well, is however somewhat subborn, wants to have her 
own way. — She easily catches cold, several times during the 
winter. 

Summary: Intelligence without comment. Moderate signs of 
neuropathic constitution. 


Case 13. Ernst F. Birth weight above 3 kg. Bottle child. 
Admitted to hospital at the age of 2'/, months. Repeated attacks 


of laryngospasm, faec.—, per.—, Kathodal opening contraction: 
2,0. Slight rickets. 

The mother came with the boy for post-examination. He is 
17 vears old, somewhat delicate but looks healthy. He has two 
younger sisters, 11 and 6 years respectively. No convulsions after 
discharge from hospital. Walked at the age of 13 months, talked 
in normal time, still wets his trousers. He is now in his first 
year at high school, but he will shortly leave school, because he 
has no inclination for studies. He has been in one class two 
years. Thinks somewhat slowly. Could however be sent on er 
rands at an early age by his mother. Falls asleep easily, sleeps 
restlessly. Until the age of 10 he »poked his food about on his 
plate», appetite now better. He is very lively, and has a vivid 
imagination. It is hard for him to sit still, he cannot concen- 
trate, he is very boisterious at home. No difficulties in his 
bringing up. He does not often catch cold. 

Summary: Intelligence below the average. Moderate signs of 
neuropathic constitution. 


Results of the post-examination. 


Group A, 
Number of cases 


Strong intelligence defects 
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Group B. 


Strong signs of neuropathic constitution. . . . . 9 
395 
Moderate Lom 
Grroup ©. 
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Both a regards a possible relation between spasmophilia 
on the one hand and a later, possibly stated, mental deficiency 
or symptoms of neuropathic constitution on the other there 
can be two alternatives theoretically, firstly that cerebrally 
inferior individuals would be more easily stricken by spas 
mophilia, secondly that a passed spasmophilia could cause an 
increased disposition to the above mentioned conditions. The 
former alternative is the one which has dominated the veneral 
opinion, when these questions have been discussed in the lite 
rature. 

If the figures in the Table could be accepted without 
anything further, this would imply that only about */s of the 
children, who have suffered from spasmophilia in their early 
childhood, could later on be regarded as quite normal in 
dividuals psychiecally. 

This approaches the results arrived at by Tutemicn and 
Birk, and which have given rise to the pessimistic opinion 
of the future prognosis, which still dominates the German 
literature. 

For a just estimation of these figures a closer analysis 
is, however, necessary. 

First of all we ought to ascertain to what extent in 
telligence defects, symptoms of a neuropathic constitution 
respectively, occur at all within the age groups in question. 
To arrive at quite exact figures will be impossible. In the 
following [ can only present certain views, which may be 
valuable for comparison. 

First of all a few words on the frequency of intelligence 
defects in children in Sweden. Dautpere estimated, in »Sjuk- 


14—36590. Acta pediatrica. Vol. XIX. 


201 


202 PER J. NORDENFELT 


domarna och samhiillet» the positively imbecile individuals to 
be about 0.5% of the population. To this is added, he says, 
a great number of slightly imbecile or very poorly endowed 
persons. In order to obtain some idea of their number, Dau. 
BERG has arranged the material with regard to the number 
of children who have attended a class for backward children 
in Stockholm. If, in the figure at which he arrives, is in 
cluded also the number of positively imbecile children, Dau.- 
BERG Obtains the figure 2.0%. This figure is the same as the 
corresponding figure from Switzerland, quoted by this author, 
viz. 3,7 %. 

As to my attempts at the post-examinations to form an 
opinion of the children with regard to the occurrence of in 
telligence defects, [ should think that my claims on normal! 
intelligence have been somewhat higher than those viven as 


the limit for the clientéle of the class for backward children. 
In other words, this would imply that the said figures for 
children with deficient intelligence are rather low, if they 
are to be compared with the corresponding figures in my in 
vestigation. In addition to this there are several circumstances 
which make a direct comparison difficult. 

The clientéle of a children’s hospital in a city as big as 
Stockholm is recruited, to no small extent, from the children 
of the poorer classes. Spasmophilia is a disease which from 
natural causes strikes these classes to an especially high de- 
gree. But in the dregs of the society of a big city an in 
ferior intellectual standard exists to a greater extent than 
within the population as a whole. This circumstance may 
increase the number of mentally deficient individuals in my 
post-examined material without it necessarily having any con 
nection with the previously passed spasmophilia. 

Further: 62 children never came for post-examination. 
It is probable that among these there will be a greater number 
of normally endowed than among the 81 post-examined. For 
it is very probable that a mother with a child, that is in 
some way deficient, willingly appears for such an examina- 


tion, whereas a mother with quite a normal or healthy child 
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finds it unnecessary If this supposition is right, the percentual 
figure is also increased for the mentally deficient in the post- 
examination material. 

There is another fact which ought to be discussed. Among 
the post-examined cases there are 15 children with a birth 
weight of below 2500 gm. If this weight is taken as the 
limit of debility, this simplies, that a by no means small 
group of the children suffering from spasmophilia have been 
debile. This is quite natural, prematurely born children being, 
as is well known, especially disposed to the rickets-spasmo- 
philia disease. But now the fact is that prematurely born 
children become psychically deficient to a much greater extent 
than full term infants. 

In my post-examination material not less than 7 out of 
the 15 cases, that have been found to suffer from mental de- 
fects, were prematurely born. In these 7 cases the possibility 
can of course not be excluded that the mental defect may 
have some relation to the physical debility. —- Consequently, 
it will be just to exclude the physically debile cases from the 
final result. If they are not included, there remain 8 children 
with mental defects out of 66 post-examined fully developed 
children. — We then obtain the percentual figure 12,1. 

If now, this result is to be compared to a normal ma- 
terial, such as represented by Dau.eera’s figure 2,9 %, also 
in this material the physically debile must be excluded. 

According to Yurr6 about 10% of all children are pre- 
maturely born, but these have a mortality of about 50%. 
Thus, on an average, we may calculate that among living 
individuals about 5% have been prematurely born. Of these 
at least 10% become mentally deficient solely on account of 
their physical debility. Consequently, in an absolute figure 
about 5% out of the 2.9% are mentally retarded on account 
of debility at birth. 

Consequently, this implies that the normal figure on mental 
defects from other cause than physical debility would be 
about 2,4 %. 

Finally IL wish to mention that in one of the 81 post- 
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examined cases there is a notice in the journal on the occur- 
rence of cerebral injury already before the setting in of the 
spasmophilia-disease: 

Case 17. Birth weight 3,000 gm. Treated at Sachsska Barn- 
sjukhuset at 8 months of age under diagnosis: Vitium cerebri 


At 17 months of age again treated at the hospital, then under 


diagnosis: Spasmophilia, rickets, imbecillity. 


Number 


ot 
children Diagram 1. 
154 
4 
4 
105 
4 
4 
4 
0 
3 3 1 5 6 7 8 + 10 11 12 13—18 19—24 
Age in months at the falling ill. 
Fig. 1. The material is distributed in groups with regard to the age at 


the falling ill. The tilled columns indicate the number of cases who have 
heen found to be mentally deficient on post-examination. 


It may be discussed whether this case should be included 
at an estimation of the final result. If not, the percentual 
figure would be i0,s. 

Thus, at any rate there remains a considerable difference 
between the percentage of mentally deficient cases in the post 
examination material (12.1% or 10,8) and in the normal ma- 
terial (2,4 %). 

On account of this, it will be justifiable to assert that 
there probably exists a certain relation between spasmophilia 
and a mental defect stated later on. However, for a statistic 
ally significant conclusion the material is rather small. 

To ascertain whether there would be any correlation 


— | 

| 
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Number 


of 
children Diagram I. 
4 
30 7 
4 
4 
25 
4 
20 4 
15 
10 4 
0 § 4—6 10 
Number convulsions. 
Fig. 2. The material is distributed in groups with regard to the number 
of convulsions. The filled columns indicate the number of cases who on 
post-examination have been found to be mentally deficient. 

between the intelligence defects and the age when falling ill 

(viz. the first observed symptom), the more or less grave cha- 

| racter of the disease respectively, [I have arranged my ma- 


terial as appears in diagram [ and IT. As a measure of 
the gravity of the spasmophilia [ have used the number of 
convulsions, as being the only reliable historical information. 
Thus [ could not use the duration of the disease, as reliable 
journal reports could not be obtained on this point. 

In both these diagrams the cases with .a deficient intelli- 
gence seem to be distributed fairly equally over the whole 
material. Thus I have not been able to prove, that these 
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eases are not all accumulated on the groups with a low age 
of falling ill or with a great number of convulsions. 

This fact seems to me to be imcompatible with the sup- 
position that spasmophilia would be the direct cause of a 
possible later appearing mental deficiency; on the other hand 
this discussion does not refuse the supposition that cerebrally 
inferior individuals would have an increased disposition for 
the disease in question. 

If this view is right, it would perhaps indicate that 
spasmophilia is not exclusively caused by exogenous factors. 


I then proceed to the question of a possible correlation 
between spasmophilia and a neuropathic constitution proved 
later on. 

In the foregoing I have indicated the difficulties in clas- 
sifying the children from this point of view, and J] wish to 
point out that only a comparatively small number ({ cases) 
has been included in the group of children with strong signs 
of neuropathic constitution. Of course, | am quite aware of 
the fact that in the cases with slighter symptoms, there is 
the question of a cooperation between constitutional and 
exogenous factors. In other words, in some cases perhaps, 
the diagnosis neuropathic constitution may be questioned. 

To what extent does the figure 39,5% differ from the 
common occurrence of neuropathic symptoms in children? 

In the literature I have found no attempts to determine 
the frequency of these disturbances. But it has been possible 
to obtain, in another way, a material which is well suited as 
control material. A number of years ago Dr. Exrnpera made 
an investigation, where i.a. the occurrence of symptoms of 
neuropathic constitution were studied: (the object being to 
compare the frequency of these symptoms with certain other 
disturbances). The investigation was not published but I have 
obtained permission to use it. From day nurseries and ele- 
mentary schools in Stockholm 157 children from 4 to 8 years 
old were examined. Thus the examination was performed on 


healthy» children, whereby, however, a detailed history was 
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also given by the mother. The author employed the same 
methods and the same principles for the judging of the children 
and their constitution which he later on advised me to make 
use of in the present investigation. Both investigations ori- 
ginate from the same social classes and the same city. Among 
the 157 children examined by Erneera he found 62 cases 
with neuropathic constitution and his heading ought to agree, 
as mentioned above, with the symptoms or circumstances that 
have induced me to assign my cases to the group of children 
with strong or moderate signs of neuropathic constitution 
The percentual figure obtained by Ernsere, 39,4 %, is strangely 
enough almost the same as the one obtained by me in my 
investigation (at the performance of which I was not acquainted 
with Ernnera's figures). 

Even if too extensive conclusions must not be drawn from 
this concordance, it seems to me to indicate that there does 
not exist an essentially higher percentage of individuals with 
symptoms of a neuropathic constitution among children who 
have suffered from spasmophilia than among other children. 


Summary: 


This post-examination was performed in 1934 on the ma- 
terial of cases of spasmophilia at Sachsska Barnsjukhuset in 
Stockholm from the period 1917—1928. 

The primary mortality amounts to 1,8 %; the total mor- 
tality to 15,4 %. 

The question as to the psychial development in children who 
have suffered from spasmophilia in their infancy has been the 
chief object of the examination. After a critical estimation 
of the results the following conclusions have been arrived at: 

The examination indicates that the existence of a correla- 
tion between a previously passed spasmophilia and mental 
deficiency cannot altogether be excluded. 

It has not been possible to prove any correlation between 
a previously passed spasmophilia and a later possibly appearing 


epilepsy. 


| 

| 

| — 
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From my investigation there appear no circumstances in 


favour of a possible correlation between a passed spasmo- 


philia and later on appearing signs of neuropathic constitution 
or neuropathic symptoms. 
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AUS DER DERMATOLOGISCHEN  KLINIK (DIR. PROF. DR. MED. 8. A. 
GLAUBERSOHN) DES MEDIZINISCHEN INSTLITUTS ZU WINNIZA. 


Beitrage zur Zosterfrage (X). 
Von 


Prof. S. A. GLAUBERSOHN und SCH. E. TRACHTENBERG, Assistent. 


Auf einen iitiologischen Zusammenhang von Zoster (Z.) 
und Varicella (V.) machte Bokay aus Budapest — der im 
Laufe von 40 Jahren (bis 1928) iiber 200 eigene und in der 
Literatur beschriebene einschliigige Fiille sammelte im Jahre 
zuerst aufmerksam. 

lm November dieses Jahres beobachteten wir in unserer 
Klinik foleende Fiille. 


Kall 1. Pat. G., 34 Jahre alt, Angestellter, kam ins Am 
bulatorium der Klinik wegen eines Ausschlages auf der Seiten 
fliche der Brust. 

Die Kltern des Kranken sind gesund. Er ist verheiratet, 
hat keine Kinder. In der Kindheit Masern durchgemacht. Stellt 
V. bei sich in Abrede. Mitte November trat der Ausschlag auf 
der Brusthaut auf. 

Patient ist hochgewachsen, von regelmiissigem Korperbau. 
Haut missig feucht und elastisch. Die sichthbaren Schleimhiiute 
etwas blass. Vonseiten der inneren Organe und des Urogenital 
systems keine Abweichungen. 

Auf der Seitenfliche des Brustkorbes in der Gegend von | 
links liegt, ohne iiber die Mittellinie hinauszugehen, auf der 
entziindeten Haut eine Reihe von Bliischen von Kleinerbsengrésse 
mit serésem und zum Teil triibem Inhalt. Rechts auf der Haut 
der Gegend des NSchulterblattes, am unteren Winkel desselben, 


in auf der Haut der Vorderfliiche der Brust, in der Gegend des 
Ansatzes der 5. und 6. Rippe und iiber dem NSchliisselbein sind 
ebensolche vereinzelte »verirrte» Blaischen zu sehen. Die linken 
Axillirdriisen sind bis zu Bohnengrésse vergréssert, beweglich, 


| 
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bei Druck schmerzhaft. In der Gegend des Ausschlages Schmer- 
- 
zen und Brennen. Allgemeines schlechtes Befinden. ‘I 37,5. 


Bei der Untersuchung stellte es sich heraus, dass im 
Nachbarzimmer, oder vielmehr dem Zimmer des Kranken ge- 
geniiber, wohin er oft ging, bei einem sechsjiihrigen Kinde, 
2 Wochen bevor sich der Kranke an die Klinik wandte, die 
Windpocken aufgetreten waren. Erkrankung von Z. oder V. 
vorher stellte der Kranke in seiner Wohnung in Abrede. 

Wir hatten auch Gelegenheit das kranke Kind in seiner 
Genesungsperiode zu beobachten. 


Fall If. Pat.-in B. 10jiihrig, wandte sich am 26. November 
1935 an die Klinik wegen eines Ausschlages auf der Haut der 
Kreuzgegend und des rechten Glutaeus. 

Die Eltern der Patientin gesund. In der Familie 7 Kinder, 
drei davon Alter, als die Kranke, drei jiinger. Ein neunjiihriger 
Bruder an Masern erkrankt. Pat.-in machte in friihester Kindheit 
Masern, Scharlach und Grippe durch. 

6 Tage bevor sie sich an die Klinik wandte, traten Schmer 
zen in der Gegend des rechten Hiiftgelenkes auf, was das Gehen 
erschwerte. Zwei Tage spiiter erschienen an der Vorderfliiche der 
Haut des rechten Oberschenkels Blischen, die sich im Laufe des 
Tages nach oben hin in die Gegend des Leistenfalte, auf die 
Haut in der Gegend des Hiiftgelenkes und des Glutaeus aus- 
breitete. 

Pat.-in ist von regelmiissigen Kérperbau, befriedigendem Er- 
nihrungszustand. Der Wuchs entspricht dem Alter. Die Farben 
der Gesichtshaut rosa—rot, die des Rumpfes blassrosa. Nacken, 
Hals und submaxillare Lymphdriisen lassen sich durehfiihlen, sind 
von Erbsengrésse, schmerzlos. Knochen- und Muskelsystem zeigen 
keine Abweichungen. Vonseiten der inneren Organe, des Nerven- 
und Urogenitalsystems keine Besonderheiten. Harn normal. Ana- 
lyse der Fiices —— trichocephalus dispar; RW (—); Pirquet 
positiv; T — 37°. 

Auf der Haut in der Gegend der linken Hilfte des Kreuzes 
und des oberen iiusseren Quadranten des rechten Glutaeus sind 
gerotete Hautpartien von 2 * 3 em Grésse zu sehen, die von 
Vesiculaegruppen mit serésem Inhalt bedeckt sind. Ebensolche 
nur gréssere Gruppen sind auf der entziindeten Haut der Aussen- 
fliiche des oberen Drittels des rechten Oberschenkels und der 
rechten Leistenfalte gelagert, wobei ein Teil der Vesiculae abge 
trocknet und mit gelblichen Krusten bedeckt ist. 
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Die Leistendriisen sind bei Druck schmerzhaft, bis zu Wal- 
nussgrésse vergrdssert. Die Reaktion der Komplementbindung 
mit dem Z-Antigen ergab ein negatives und mit dem Varicellen- 
Antigen ein schwach positives Resultat. 

Am 7. Dezember erschien die Mutter der erwihnten Kran- 
ken im Ambulatorium, mit dem jiingsten vierjaihrigen Schwester- 
chen derselben wegen Varicella, die am 5. Dezember aufgetreten 
war. Bei Untersuchung und weiterer Beobachtung der Familie 
der Kranken erwies es sich, dass im Laufe des 10. und 11. De- 
zembers noch zwei jiingere Kinder an V. erkrankten. 


Also erkrankte das Iljiihrige, dem Alter nach mittlere 
Kind in der Familie (das vierte) am 20. Dezember an Z., 16 
Tage spiiter an Varicella das 4-jiihrige Schwesterchen, und 
nach weiteren 5 Tagen an derselben Krankheit der neunjiih- 
rige Bruder und eine Schwester von 2 Jahren. Die ilteren 
Kinder waren zur Zeit der Untersuchung gesund. Die Familie 
wohnt am Ende des Dorfes, isoliert von den anderen. Nir- 
gends in der Nachbarschaft wurde V. beobachtet. Die ge- 
kreuzte Reaktion der Komplementbindung mit den Z. und V.- 
Antigenen ergab ein negatives Resultat fiir das an Z. er- 
krankte Kind, und fiir die an V. erkrankten verlief die Re- 
aktion mit dem Z.-Antigen schwach positiv, mit dem V.-An- 
gen negativ. 

Zur einschliigigen Literatur iibergehend, heben wir her- 
vor, dass die Varicella bei der Mehrzahl der Autoren, wie 
auch bei Bokay, 7—20 Tage nach dem Kontakt mit Z. auf- 
trat. Ohne auf die literarischen Angaben und Untersuchungen 
niiher einzugehen, die von einem von uns (S. A. GLAUBERSOHN) 
ausgefiihrt und in einer Reihe von Arbeiten (I—IX) ausfiihr- 
lich mitgeteilt wurden, weisen wir darauf hin, dass in 4 Fiil- 
len von einem von uns (S. A. Guaupersoun) Varicella 13—16 
Tage nach der Erkrankung eines EKrwachsenen an Z. beobachtet 
wurde. 

Solch eine Aufeinanderfolge kommt nach Nerrer in 86 % 
der Fille vor, die umgekehrte aber (Auftreten von Z. ebenso 
viel Tage nach dem Kontakt mit Varicella) ist seltener zu 
konstatieren — in 14 % der Fille. Wir beobachteten eine 


Fiillen. 


solehe in einem von unseren 


== 
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Micuarp sah, dass 8 Tage nach dem Besuch ihrer an V. 
kranken Schwester die iiltere Schwester an Z. erkrankte und 
14 Tage spiiter bekommt die Freundin der iilteren Schwester, 
die mit ihr in einem Bett iibernachtet hatte, ebenfalls Z. 
Baranas beschreibt V. bei zwei Kindern einer Familie, wo 
14 Tage spiiter das dritte Kind an Z. erkrankte. 

Die verschiedenartigen Beziehungen zwischen Z. und V. 
beschreiben eine Reihe von Autoren (Mryrrnorer, Frer, 
Nerrer, Prunor und Duranp, SCHLOSSMANN a.). 
Kleinere Familienepidemien beschreiben Jacos1, R. ‘Troussrau, 
GIANELLI, einer von uns, S. A. GLAUBERSOHN, Geer, Dopror 
worskAJA u. a. Von dem Auftreten kleiner Epidemien in 
Kinderheimen und Krippen nach dem Kontakt mit Z. be- 
richten Boxay, Gross, Henspercer, Dumorer, F. 
Raynaup, BRASLAVSKY U. a. 

Von Standpunkt einer Beziehung zwischen V. und Z. ist 
die Erkrankung ein und desselben Kranken an beiden Krank- 
heiten von Bedeutung. So die Fille von Pranor und Duranp, 
Dries, Trestniran, Nerrer u. a. 

In der Beobachtung des einen von uns (S. A. GLAauBER 
souN) erkrankt ein 2'/2 Jahre altes Kind nach dem Auftreten 
von Z. bei ihm 3 Tage spiiter an V., wobei in der Nachbar- 
wohnung vorher im Verlauf von 2--3 Wochen 2 Fiille von 
V. bei Kindern vorkamen. 

Memorsky beschreibt eine Kombination von Z. und Y. 
bei ein und demselben Kranken, wobei der Kranke vorher 
niemals weder Z. noch V. gehabt hatte, ebenso hatten sich 
bei seinen Miteinwohnern diese Erkrankungen nicht gezeigt. 

In der Beobachtung von Dosprorworska wurde bei einem 
Knaben aus dem Kindersanatorium, in welchem eine Epidemie 
von V. ausgebrochen war, am 11. Januar V. diagnostiziert, 
und nach 2 Tagen Z. nachgewiesen. 

Kine besondere Bedeutung wird von einer Reihe von 
Autoren der generalisierten Z. beigemessen, wobei sie ihren 
varicellenartigen Charakter hervorheben und ebenfalls in einer 
Reihe von Fiillen eine von ihr aus erfolgte Ansteckung mit 
V. erwiihnen. 
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Hacuimoro und Numara beobachteten bei einem Kranken 
+ Tage nach dem Auftreten einer gangriinésen Z.-ophthalmicus 
einen generalisierten varicellenartigen Ausschlag. 7 Tage spii- 
ter V. bei dem einen Sohn dieses Patienten, und 21 Tage 
spiiter auch bei dem zweiten V. Beim Bettnachbar des Pa- 
tienten trat Z. auf. 

Mryernorer sieht die generalisierte Z. als Ubergangs- 
form von Z. zu V. an. Kumer hiilt sie gleichsam fiir das 
Bindeglied zwischen Z. und V. Andere Autoren stellen hin- 
gegen jede Verbindung zwischen Z. und V. in Abrede (Can- 
ror, Comby, Prrurz, Lesne. Perurz und 8. A. GLAUBERSOHN 
vergleichen die epidemiologische Kurven von Z. und V.: diese 
stimmten nicht iiberein. Bei Boxay hingegen gehen sie fast 
parallel. Compy beruft sich darauf, dass er in seinen &4 Fiil- 
len von Z. bei Kindern von 8-15 Jahren kein einzigesmal 
eine Kombination von Z. und V. gesehen habe. Conpar hiilt 
die Frage des Zusammenhangs von Z. und YV. fiir unlésbar, 
solange die Krreger beider Erkrankungen noch unbekannt 
bleiben. 

Anhiinger des iitiologischen Zusammenhanges von Z. und 
V. fiihren als Beweis ihrer Ansichten positive Resultate mit 
fmpfung an. 

Nach den misslungenen Versuchen von Griirer, Baum, 
Kraup, Saumann, Lipscnitrz gelang es durch eine Impfung 
der Hornhaut eines Kaninchens mit dem Inhalt eines frischen 
Z.-Bliischens herpesartige Keratitis hervorzurufen, wobei das 
Vorhandensein von Zosterkérperchen nachgewiesen wurde, was 
er und viele andere bekanntlich als pathognomonisch fiir Z. 
ansehen. Ebensolehe EKinschliisse wurden auch bei Varicella 
von Tyzzer gefunden. Parvo Casrren..o erhielt auch Kera- 
titis durch Impfung auf die Kaninchenhornhaut des Inhalts 
eines Bliischens der generalisierten varicellésen Z. Nach er- 
folglosen I[mpfungen erwachsener Menschen mit den Krusten 
und dem Inhalt der Bliischen von Z., die von Lipscuirz, 
Marcen, Biocnu u. a. vorgenommen wurden, waren die Ver- 
suche von Kunpratirz Kinder bis zu 5 Jahren zu inoculieren, 
von Erfolg gekrént. Die Inkubationsperiode erinnerte an V. 
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An der Impfstelle entstand eine lokale Reaktion, wobei Kunp 


ratitz ebenfalls mikroskopisch Zosterkérperchen nachwies. 
Kumer gelang ebenfalls die Impfung von Kindern (mit nega- 
tiver Anamnese in Bezug auf V.). Einem von uns (8. A. 
GLAUBERSOHN und Wi.ranp) gelang die Impfung von Siiug- 
lingen mit Z. Bei Ausschluss des Kontaktes mit Z.-Kranken, 
wurden die geimpften Kinder von den nicht geimpften nicht 
isoliert, allein es erfolgte kein Fall von Erkrankung an V. 
Laupa und Sréur jedoch erhielten keinmal eine Reaktion an 
der Impfstelle. Ebenso fehlte die lokale Reaktion bei 4 Kin- 
dern und zwei Erwachsenen, denen Dritt den Inhalt eines 
Z.-Bliischens einimpfte. 

Fiir die Loésung der Frage des Zusammenhanges von Z. 


und V. ist die Reaktion der Komplementbindung ohne Zweifel 
von Bedeutung (Magpa Frei, Cornenia pe Lanar, Don und 
Ginarp). Nerrer und Ursatrn erhielten ein positives Resultat 
der Reaktion der Komplementbindung mit gekreuzten Sera 
und Antigenen untereinander, und auch mit Serum und An- 
tigen von Z. B. B. Greer erhielt die Reaktion der Komple- 
mentbindung in 4 von 5 Fiillen von Z. mit Varicellenantigen. 
Im Falle von Varicella aber erhielt er ein negatives Resultat 
mit V.-Antigen; ein positives und zwei negative erhielt er in 
Fiillen von Z. mit dem entsprechenden Z.-Antigen. Laupa 
und SiLeersrein erhielten mit einem Material von 30 Z.-Sera 
mit Z.- und V.-Antigen keinmal eine Reaktion der Komple- 
mentbindung. ‘Trotz der ungleichen Ergebnisse der Reaktion 
der Komplementbindung bei den verschiedenen Autoren ist 
die infektiése Natur von Z. durch eine ganze Reihe_ kli- 
nischer Anzeichen festgestellt. In der Frage nach den Virus 
aber herrscht noch keine Klarheit. Japassoun hiilt Z. ihrer 
Atiologie nach fiir multipel. A. Nerrer, 8. A. Guaunersoun, 
Bepson u. a. nehmen an, dass die Atiologie von Z%. einheit- 
lich ist. 

Kbenfalls ungekliirt ist die Frage der Wechselbeziehungen 
zwischen dem Z- und dem V.-Virus. Boxay, Lirscuiirz, Kun- 
pratitz, Le Frvrr pk BuLuwaine nehmen an, dass V. und 
Z. das gleiche Virus haben. Compy, Prerurz u. a. verneinen 
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jeden Zusammenhang zwischen den Vira. Nerrer spricht von 
Mutation des Virus. Franpin und Darter sehen V. und Z. 
als zwei Stadien ein und derselben Erkrankung an, die durch 
ein und dasselbe pathogene Agens ausgelést wird. Z. ist 
ihrer Meinung nach eine der Arten der varicellésen Infektion. 
Bokxay erkennt das Vorhandensein einer varicell6sen Z. an, 
und zwar als eine der Formen von Z., wobei der Erreger 
dieser Abart mit dem Erreger von V. identisch ist. BoGotsr- 
row und ScuOnretp nehmen an, dass V. und Z. allerdings 
verschiedene Vira sind, dass aber das der einen die andere 
schlummernde Infektion erweckt. S. A. GLAuBERSOHN stellt, 
indem er sich gegen die Identitiit der Z.- und V.-Vira iiussert, 
eine etwaige iitiologische Verwandtschaft beider nicht in Ab- 
rede. Die Vertreter der Hypothese der Identitiit beider Vira, 
unter ihnen auch Cronston Lew, nehmen an, dass je nach 
der Angriffsstelle der Infektion entweder Z. oder V. entsteht 
(Nervensystem—Z., Blut—V.). Marinesco und einer von uns 
(S. A. Guausersoun) kommen auf Grund der experimentellen 
Angaben von Kunpratitz und ihren eigenen, sowie 8S. A. 
GLAUBERSOHN’s und klinische Beobachtungen des 
Auftretens von Z. nach der Vaccination, zu dem Schluss, dass 
die Kingangspforte von Z. die Haut ist. 

Srein sieht in der generalisierten Z. ein Zutagetreten von 
Dermo-Neurotropismus. A. ist der Meinung, 
dass von dem dermo-neurotropischen Virus im vorliegenden 
Falle gleichzeitig die Derivate des Ektoderms (Haut und 
Nervensystem) betroffen werden kénnen. 

Die Widerspriiche in den Ansichten der verschiedenen 
Autoren erkliiren sich dadurch, dass das Virus von V. und Z. 
noch nicht studiert worden ist. Ungeachtet der experimen- 
tellen Angaben von Lirscniirz u. a., gibt es bis jetzt noch 
kein unbedingt gegen das Z.-Virus empfindliches Laborato- 
riumstier. Davon ausgehend, dass der Mensch nicht weitge- 
hend zu Passagen und liingerem Verweilen des Virus ausge- 
nutzt werden kann, studierte einer von uns (8S. A. GLAUBER 
soHN) und Bara die Frage, ob es moéglich ist das Z.-Virus in 
Gewebskulturen zu ziichten; es gelang hierbei die Virulenz 
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des Z.-Virus in Gewebskulturen im Laufe von 4 Tagen zu er- 
halten, desgleichen in 40 % Glycerin im Eisschrank, was durch 


lie positiven Resultate von Impfungen bestiitigt wurde. 

Diese letzteren Angaben eréffnen fiir die Untersuchung 
des Z.-Virus, und seines Zusammenhanges mit Varicella neue 
Wege und ermdglichen vielleicht die clusnutzung von Z.-Ge- 
webskulturen als Autigen fiir die Reaktion der Komplement- 
hindung. 

Unsere angefiihrten Beobachtungen bestiitigen aufs neue 
die oben dargestellten Angaben und weisen auf die Notwen 
digkeit hin jeden Fall von Z. und V. im Lichte der erwiihnten 


Angaben sorgfiiltigst zu erwiigen. 


AUS DER PADIATRISCHEN KLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES 
AM NORRTULL-KRANKENHAUSE, STOCKHOLM. 
CHEF: PROFESSOR W. WERNSTEDT. 


Das Resultat einer Enquete liber einige Diabetesfragen. 
Von 


Med. Lic. BERTIL SODERLING. 


Um mit den Erfahrungen der Kliniker der ganzen Welt 
iiber einige wichtige Diabetesfragen in Beriihrung zu kommen, 
wurde im Sommer 1935 eine Enquete eingeleitet. Ks wurden 
an ca. 100 Vorstiinde von Universitiitskliniken in 21 Liindern 
Briefe abgesendet, die einerseits eine allgemeine Motivierung 
des Vorhabens, anderseits einen Fragebogen enthielten. In 
Anbetracht des gewéhnlichen Schicksals von Fragebriefen wur 
den sie in dieser grossen Zahl ausgeschickt, um so weit wie 
moglich eine Gewiihr dafiir zu haben, dass die Gesamtzahl 
der Antwortschreiben einigermassen repriisentativ sein werde, 
selbst wenn sie im Verhiiltnis zur Anzahl der abgesendeten 
Briefe bescheiden wiire. Diese Massnahme erwies sich als 
notig. Innerhalb eines halben Jahres kamen 31 Antwortbriefe 
aus 15 Liindern. Da im letzten Vierteljahre keine weiteren 
Briefe eingingen, ist der Zeitpunkt gekommen, das Resultat 
unserer Rundfrage gemiiss unserer Zusage vorzulegen. 

Ich will zuniichst die Gelegenheit benutzen, allen, die so 
freundlich waren, meine Fragen zu beantworten, meinen er 
gebenen Dank auszusprechen, und ganz besonders danke ich 
fiir die wertvolle Sammlung von Sonderdrucken, durch welche 
die Beantwortune ergiinzt wurde. 

Die Fragen lauteten: 

I. Haben Sie bet einem jiingeren Individuum einen echten 

Fall von Diabetes gesehen, der vollig, mit Erretchung nor- 

maler Kohlenhydrattoleranz genesen ist? 


15—36590. Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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L\uktor Geogr or 
I I] 

Bulgarien 

Wateff Sofia (0,25 Mill.) nein 15 
Kngland-Skoltland 

Harris London (8,2 Mill. nein 50—60 

Horman » nein 66 

Lawrence nein 160 

Morris Gilasgow (1,1 Mill.) nein 16 

Tallerman London nein 

Thomson Birmingham | Mill. ja 66 
Estland 

Liiiis Tartu (0,072 Mill. nein 7 
Krankrike 

Mouriquand Lyon (0,58 Mill.) nein 30 

Nobécourt Paris (2,8 Mill. nein nicht 
Holland 

Scheltema Groningen (0,11 Mill. nein 24 
Japan 

Hirai Nagasaki (0,2 Mill. nein 
Jugoslavien 

Mayerhofer Zagreb (0,19 Mill.) nein 7 
Kanada 

Brown-Gladys Boyd Toronto (0,63 Mill. ja ca, 250 

Cushing Montreal (0,82 Mill. nein &—10 
Polen 

v. Groéer Lemberg (0,32 Mill. nein 14 
Schweiz 

Fanconi | Ziiriech (0,26 Mill. nein 36 

Wieland Basel (0,15 Mill.) nein lv 

», = Kiweiss, KH = Kohlehydrate, F Fett, TK Total 


Abkiirzungen: Eiw 


0 


heant 


kalorie 


| 
l 
0 
0 
0 
0 
| 0 
0 
0 
0 
0 
0 
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Antwort auf die Frage 


| 
I\ V VI 
a b 
l 1(? nein Eiw. 10% der TK, KH nach Toleranz nein 
0 1—5 ja Kiw. 60, KH 60—120, F 60—80 ¢ ja 
0 0 ja KH ea. 200 g, betr. d. iibr. siehe Anm. nein 
0 0 nein Kiw. 1—2 g/kg. Kpgw. KH 80—170 g nein 
0 0 ja Kiw. 20%, F nicht tiber 60% der TK ja 
0 0 ja Eiw. 1'/2 g/per kg Kpgw., KH 40—50% der TK ja 
0 0 ja siehe Anm. nein 
2 ? nein | Kiw. 10—15 %, KH 25—50 % ja 
0 i) ja KH 1—6 g/per kg Kpgw., F. 50—80 ¢ nein 
icht) beantwortet KH 1—5 g’/per kg Kpgw. ja 
2 2 nein Kiw. | '/2—2 g/per kg Kpgw., Hiilfte der TK in 
I, Rest KH ja 
0 0 nein | ? nicht exakt angegeben ja 
0 0 ja ? ja 
) 23 nein Kiw. 10% der TK, 200 g KH Rest in F ja 
) 0 0 ja »aim at same balance as in normal child ja 
y 0 siehe  Eiw. 10—15% der TK, 90—120 ¢ KH ja und 
Anm. nein 
— nein | siehe Anm. ja und 
nein 
0 0 nein Kiw. 1'/2 g/kg Kpgw., 60—100 g KH ja und 
nein 
‘otal | kalorien, p = pound. 


J 
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Forts. 
Auktor Geogr. ort 
I I] 
Soujet 
Medovikoy Leningrad (2,8 Mill. nein 15 
Tjekoslovakiet 
Brdlik Prag 0,85 Mill. nein 68 
Tyskland 
brining Rostock (0,1 Mill. nein 12 
Catel Leipzig (0,71 Mill. nein 39 
Eckstein Diisseldorf 0,47 mill. ja 12 
Freudenberg Marburg 0,028 Mill. nein 30 
Kleinschmidt Kéln (0,74 Mill. nein 20 
Rietschel Wiirzburg (0,1 Mill. nein 35 
Stoeltzner Koénigsberg (0,32 Mill. nein 22 
Vogt Miinster 0,12 Mill. nein 23 
Ungeru 
Hainiss Budapest (1 Mill. nein 127 
U. S. A. 
J. D. Boyd Iowa city nein 170 
Hartmann Washington 0,49 Mill. nein 105 


Il. Wee gross war (ungefihr) die Zahl von Diabetespatienten 
im Alter von O0—15 Jahren, die Sie behandelt haben, seit- 


dem das Insulin tn Gebrauch gekommen ist? 


Ill. a) Werertele von diesen sind ohne Insulin behandelt worden 


und b) wieviele konuten ldanger als zwet Jahre auf diese 


Weese behandelt werden? 
IV. Sind Sie der Ansicht, dass alle Kinder mit Diabetes von 
Anfang an Insulin bekommen sollen? 
Welche didtetischen 


Prinzipien befolgen Sie, kurz gesagt, 


| 
| 
| 
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Antwort auf die Frage 


Il 
LV V VI 
a b 
| 
2 0 nein »nach Freise und Jahr» nein 
tot 
0 0 ja Kiw. 1 ‘/2, KH 5—6, F 3—4 g/kg Kpgw. nein 
0 0 ja »nach Méglichkeit freie Kost» nein 
l nein '/2—1 g Eiw./per kg Kpgw. KH: F=4: 6—7 g/per 
kg Kpgw. nein 
0 0 nein entsprechend der tiblichen Diabetesbehandlung» nein 
0 0 ja Kiw. 10% der TK, F: ketogen. Faktor fiir 1— 
15 KH nein 
0 nein Eiw. 1—2 g der TK, KH 100—200 ¢ nein 
0 0 ja in der letzteren Zeit freie Kost ja 
0 0 ja Kiw. 10%, KH 40%, F 50% der TK ja 
I nein Eiw. 1—2 g/TK, KH 80—100 ¢ ja 
0 0 ja Kiw. 2—3 g, »verhiiltnismiiss. hohe KH—M_ in- 
div. best. M. F.: nein 
0 0 ja Kiw. 1 gp kg Kpgw. (Alter > 5 J.) KH: F=1: 1,5 ja 
0 0 nein Eiw. 2—4 g, KH 2—3 g/TK ja 


bet der Behandlung von Kinderdiabetes? (Kohlenhydrate, 


Niihr- 


Eiweiss, 


Fettmengen und das Verhiiltnis dieser 


stoffe zueinander?) 


VIL. Streben Sie nach Erreichung von Zuckerfrechert des Harns? 


In eine Anzahl von Briefen wurde noch eine weitere Frage 
aufgenommen, niimlich, ob ein Unterschied in der Behandlung 
Da 
aber die meisten Kliniker mitteilten, dass sie nur iiber Kinder 


von Kindern und von Erwachsenen gemacht werden solle. 


| 


222 BERTIL SODERLING 


Erfahrungen gemacht, oder nur Kinder behandelt hatten, 
habe ich diese Frage weggelassen. Ferner habe ich der Uber- 
sichtlichkeit halber bei Aufstellung der nachstehenden Tabelle 
die friiher ungeteilte 3. Frage mit a) und b) versehen, ohne 
dass der Inhalt deshalb veriindert wurde. Die Tabelle gibt 
die Antworten in konzentrierter Form und diirfte eine Samm- 
lung Diabetesfiille in einer Gesamtzahl bis zu ungefiihr 1 600 
umfassen. Natiirlich enthiilt diese Tabelle nicht alles, was 
betreffs dieser Fragen zu sagen erforderlich wiire und ge 
sagt werden sollte. Dies gilt z. B. fiir eine spezielle Behand- 
lungsform oder fiir eine Erfahrung, die sich nicht schemati 
sieren liisst, und die gerade deshalb Anspruch auf Beachtung 
macht. Um fiir gewisse Stellen der Tabelle die fiir sie not- 
wendige Erkliirung zu geben, sollen hier nachstehende EKr- 
liiuterungen angefiihrt werden. 

Ad J. Nur zweimal in diesem grossen Material hat man 
ein vollstiindiges Verschwinden der Zuckerkrankheit gesehen. 
Brown-G. Boyp und Tuomson teilen kurz je einen Fall mit, 
bei dem sichere Griinde fiir die Annahme vorliegen, dass hier 
echter Diabetes ausgeheilt ist. Ks handelte sich in beiden Fiil- 
len um Kinder, die nach & Jahren gewé6hnliche Nahrung ohne 
pathologisch gvesteigerten Blutzucker und bei konstant zucker 
freiem Harn vertrugen. Beide hatten einer auf liingere Zeit 
erstreckten Insulinbehandlung bedurft. Bkown-Boyps Patientin 
hatte 2 Graviditiiten durchgemacht, ohne Zeichen einer herab- 
gesetzten KH-Toleranz aufzuweisen. 

antwortet, er habe wiederholte Male leichte 
Fiille von Diabetes gesehen, der sich im Zusammenhang mit 
akuten Infektionen manifestierte, um nach Abklingen der In- 
fektion wieder zu verschwinden. Hier diirfte jedoch Veran- 
lassung vorliegen, die »echte» Natur des Falles in Frage zu 
ziehen. Mir erscheint es am natiirlichsten, die Herabsetzung 
der Kohlenhydrattoleranz auf eine direkte toxische Beeinflus- 
sung der insulinproduzierenden Faktoren zuriickzufiihren (ner- 
visen Schaden?), wobei der Schaden mit dem Verschwinden 
der Toxine aufhédrt. Ich selbst habe einen solchen Fall 


bei einem 5-jiihrigen Knaben mit einem Coma diabeticum 
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im Zusammenhang mit Pneumonie — beobachtet und_be- 
schrieben.' Der Fall hatte als Diabetes gegolten und war 

wahrscheinlich unnétig — lange Zeit nach dem Ver- 
schwinden der Symptome diiitetisch behandelt worden. Solche 
Fille k6nnen sicherlich »ausgeheilte Diabetesfiille» vortiiuschen, 
besonders wenn sie zuerst an jemanden gelangen, der keine 
Zeit und kein Interesse fiir die Mysterien der KH-Regu- 
lierung hat, sondern schlendrianmiissig eine. » Diabetes»-Be 
handlung fortsetzt. Vielleicht mag sich der Patient sogar 
nach einigen Kinheiten Insulin, deren er eigentlich iiberhaupt 
nicht bedarf, recht wohlfiihlen. Kcksrein hat einen praktisch 
wichtigen Hinweis in dieser Frage vorgebracht, und selbst 
wenn man vielleicht verschiedener Ansicht dariiber sein kann, 
ob es zweckmiissig ist, solche, im Zusammenhang mit einer 
Infektion auftretenden und mit der Infektion verschwinden- 
den KH-Toleranzstérungen Dabetes-fiille za nennen, so muss 
doch die praktische Bedeutung dieser Fille hier betont werden. 

Ad Il, Diese Frage, die gestellt wurde, um einen ge 
nauen ziffernmiissigen Ausdruck fiir die Erfahrungen der be 
treffenden Kliniker zu erhalten, ist auch von einem anderen 
Gesichtspunkte ergiebig. Wir bekommen hier niimlich eznz- 
germassen eine Vorstellung iiber die Ausbreitung der Krank 
heit. Es ist klar, dass es nicht méglich ist, die Ziffern iiber 
die Zahl der Diabetesfille in den verschiedenen Orten in eine 
Anzahl von Diabetesfiillen, z. B. per 10000 Kinwohner, um 
zurechnen und dann direkt miteinander zu vergleichen. Ich 
weiss niimlich nicht, wie gross das Menschenmaterial auf dem 
Gebiete ist, dessen Krankenbehandlung durch die betreffende 
Klinik besorgt wird. (Wie gross der Stadtteil ist, fiir den 
sie bestimmt ist, oder wie gross der Landstrich ist, den sie 
versieht.) Es ist mir auch nicht bekannt, ob sich in der Niihe 
eine Spezialklinik befindet oder ein Kliniker, der sich beson- 
ders fiir diese Fiille interessiert und Material an sich zieht. 
(Kin gutes Beispiel hierfiir diirfte Kanada sein. Wiirde Brown 
die Rundfrage nicht beantwortet haben, so hiitten wir eine 
wesentlich andere Auffassung iiber die dortige Diabetesfrequenz!) 


' Sv. Likartidn. 101933. 
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Krstaunlich ist jedoch der Frequenzunterschied, z. B. zwischen 
Mitteleuropa (Prag, Budapest) und Nagasaki in Japan. Kbenso 
auffallend ist die hohe Frequenz in den angelsiichsischen Liin- 
dern gegeniiber der nach den Erfahrungen der Universitiits 
klinik Leningrads geringen Frequenz in dieser Stadt. 

Ad III. Fasst man die iiber diese Frage vorliegenden 
Krfahrungen zusammen, die natiirlich eine grosse Bedeutung 
fiir die danach erérterte Behandlungsfrage haben, so zeigt 
sich, dass nur 32—-33 Fille von den 1 600 Fiillen linger als 
2 Jahre ohne Insulin auskommen konnten. Dies besagt, dass 
héchstens 2% aller diabetischen Kinder ohne Schaden fiir 
ihren wachsenden Organismus rein diiitetisch behandelt wer 
den kénnen. Die Antworten geben hier eine klare Vorstel- 
lung von der Bedeutung des Insulins, und fiir diejenigen von 
uns, die nicht in der Periode vor Kinfiihrung des Insulins 
vearbeitet haben, wirft dies ein scharfes Licht auf die hoff- 
nungslosen Verhiiltnisse in dieser Zeit. Die damals unermesslich 
grosse Bedeutung der Diiit fiir die Krhaltung des Lebens der 
Zuckerkranken schaffte erkliirlicherweise auch einen Diiit- 
komplex», der nicht leicht »fortzuanalysieren» war. Aus den 
Antworten geht hervor, dass man in einigen wenigen Fiillen 
Behandlung ohne Insulin versucht hatte, dieses Vorgehen aber 
nur sehr kurze Zeit fortsetzen konnte, in der Regel viel kiir- 
zere Zeit als 2 Jahre Diese Zeit wurde deshalb gewiihlt, 
weil man wohl der Ansicht sein musste, dass auf einen Dia- 
betesfall, der diese Zeit aushiilt, eine rein diiitetische Behand- 
lung sicher eine geniigende Kinwirkung hat, dass er also be 
sonders leicht ist. Wir bekommen auf diese Weise eine An- 
gabe iiber die Frequenz dieser leichten Fiille. Kin ziemlich 
diisteres, aber nicht unerwartetes Resultat! 

Ad IV. Soweit ich sehe, beruht die Abneigung gegen 
sofortiges Beginnen der Insulinbehandlung bei einem Fall von 
Kinderdiabetes hauptsiichlich auf zwei Ursachen: 1) Man be- 
fiirchtet, dass Gew6hnung an das Insulin eintritt, so dass der 
Organismus es nachher nicht entbehren kann, und 2) will 
man den Kindern so lange wie méglich die Unannehmlichkeit 
der Kinspritzungen ersparen. Dieser Ansicht steht eine andere 
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gegeniiber: Da die Ursache der Krankheit in einer mangel- 
haften Insulinproduktion liege, und da der wachsende Orga- 
nismus nicht unnétigen, unbekannten Gefahren ausgesetzt wer- 
den diirfe, soll jeder echte Fall von Diabetes kausal und aktiv 
behandelt werden. Hervorzuheben wiire auch folgendes. Es 
ist keineswegs als bewiesen zu betrachten, dass die Behand- 
lung mit kiinstlicher Zufuhr von Insulin zur Unterstiitzung 
der eigenen Insulinproduktion des Kérpers auch bei ausrei- 
chendem KH-Gehalt der Nahrung eine ernste »abstumpfende 
Kinwirkung auf diese Produktion ausiibt. Man kann also — 
auch bei unmittelbarem Einsetzen der Insulinbehandlung 

bei einem gut behandelten Fall im Blut und in den Harnana- 
lysen einen fallenden oder steigenden Insulinbedarf ablesen, 


und es ist kaum zu _ befiirchten, dass man eine Ausheilung 

(wenn sie iiberhaupt vorkommen sollte) maskieren oder ev. 
\ vernichten kénnte. Was ferner die Unannehmlichkeiten durch 
die Kinspritzungen betrifft, so wird diesen in den meisten Fiil- 
len durch die Erleichterungen in der Diiit die Wagschale ge- 
halten. Endlich darf man nicht vergessen, dass auch die kon- 
servativ Behandelten offenbar in der Regel nach sehr kurzer 
Frist doch einer schliesslichen und definitiven aktiven Therapie 
unterzogen werden miissen. 

Die Stellungnahme zur vorliegenden Frage hiingt natiir- 
lich auch eng von der Ansicht des betreffenden iiber die Diiit 
ab. Je mehr sich diese einer freien Kost niihert, desto deut- 
licher wird die Forderung einer sofortigen Insulinzufuhr. Wie 
ist nun das Resultat der Enquete beziiglich der Frage LV? 


Ks fillt sofort ins Auge, dass bemerkenswert viele — 14, 
also fast die Hiilfte die Frage mit einem entschiedenen 


Ja beantwortet haben. 15 haben Nein geantwortet, und der 
Rest nimmt eine Art Mittelstellung ein. (Harris: Yes, un- 
less a very mild diabetes responding immediately to diet. 
v. Groer ist der Ansicht, dass man sofort Insulinbehandlung 
beginnen soll, wenn das Kind nicht 90 g Kohlenhydrate ver- 
triigt). Diese Meinungsverschiedenheit ist sicherlich etwas 
Neues fiir die spiitere Insulinzeit, und sie gibt vielleicht an, 
in welche Richtung die Entwicklung gehen wird. Ich erlaube 
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mir, einige Antworten aus demselben Lande — Deutschland — 
zu zitieren, um Beispiele fiir die herrschende Zersplitterung 
der Ansichten zu geben. Ecxsrein, Voor und Care. beant- 
worten die Frage mit einem Nein; der letztere schreibt: »Un- 
bedingt soll der kindliche Diabetes zuniichst ohne Insulin rein 
diiitetisch behandelt werden.» Auf der gegnerischen Seite 
stehen und Erstge- 
nannter schreibt: »Nach unserer Erfahrung ist es notwendig, 
Insulin, und dieses so friihzeitig wie moéglich zu geben.» Der 
letztgenannte antwortet: »Im allgemeinen miéchte ich diese 
Frage mit ja beantworten, weil ich glaube, dass eine wirk 
liche Behandlung des Diabetes beim Kinde ohne Insulin nicht 
moéglich ist. Bei leichten Fiillen kann man natiirlich auch 
ohne Insulin auskommen. Ob es ein Vorteil ist, méchte ich 
bezweifeln. 

Ad V. In den Diabetesspeisezetteln der letzten Jahre 
findet man, dass von den betreffenden Arzten gewisse Ver 
iinderungen vorgenommen wurden, von den meisten ziemlich 
kleine, aber doch sehr wichtige. Es handelt sich vor allem 
um die Kohlenhydrate, deren Menge durechschnittlich ca. 
25% auf Kosten des Fetts gesteigert wurde, wiihrend der Hi 
weissbedarf wie bisher durch 1—2 ¢ per kg Kpew. (oder 10 
20 % der TK) gedeckt wird. Dies diirfte auf einer Beeinflussung 
der allgemeinen Auffassung durch die radikalen Diiitumstel- 
lungen der Durchbruchsmiinner, zugunsten der Kohlenhydrate 
beruhen. Man rechnet nunmehr mit ca. 100—150 ¢ KH fiir 
einen Knaben im jiingeren Schulalter. Die Erfahrungen iiber 
die freie Kost sind auf der ganzen Welt immer noch sehr 
gering, die drei Beantworter des Fragebogens, die sie erprobt 
hatten (Brininea, Rierscuen und Warerr) geben aber ihrer 
Zufriedenheit Ausdruck, obgleich sich ihre Erfahrungen auf 
eine geringe Anzahl von Fiillen beschriinken. Es scheint sich 
aber eine Tendenz zu einer allgemein freieren Kost z. B. ohne 
allzu rigoroses Wiegen der Speisen geltend zu machen, wenn 
man auch das Prinzip noch nicht vollstiindig durchgefiihrt 
hat. So antwortet Cusnine: »...aim at same balance as in 
normal children». Auch Horman neigt dazu, das Kind ein 
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modglichst »normales» Leben fiihren zu lassen und geht fol 
gvendermassen vor. It is our object to get all children sta- 
bilised on a diet which would be considered adequate for 
their age and weight, both in total calories and in the pro- 
portion of fats, proteins, and carbohydrates. It is our object 
to make no difference in the diet just because these children 
have diabetes. About 200 grams would be taken as carbo- 
hydrates each day... they are inwilling to make up the diet 
with proteins and fats, as they are more expensive than carbo- 
hydrates.» Kine ganze Reihe von Verfassern betont, dass es 
notwendig sei, die Kinder azidosefrei zu erhalten, und Mor- 
ris warnt vor Unterlassung der Insulinbehandlung bei Vor- 
liegen einer Ketose, auch wenn diese nur leicht ist. FaNcont 
verficht begeistert eine neue Therapieform, die er »eiweissarme 
Friichte-Gemiise-Dauerkost» nennt. Sie enthiilt grosse Mengen 
von Obst und Gemiise, das erstgenannte rechnet er nach einer 
Kinheit, die er »Apfelwert» nennt. Die Kost enthilt wenig- 
stens 100 KH, die Kiweissmengen sind knapp; durch Ki- 
weisszugabe in Form von Fleisch und Fisch wird der Patient 
zweimal der Woche noch weiter mit EHiweiss versoret. Bei 
Infektionen werden Obsttage mit »Apfelwert» bis zu 600 ¢ 
eingeschaltet. Der grisste Vorzug der Kost besteht darin, 
dass sie stark antiazidotisch ist, und dass Uhbertretungen 
nicht gar schwere Folgen nachsichziehen. (Sie muss jedoch, 
wenigstens in den nordischen Liindern, iiusserst kostspielig sein). 
Lawrence und Morris behandeln nach einem besonderen 
System, »line diet», bei dem man die Diiit mit roten und 
schwarzen Strichen markiert. Auf jeden roten Strich entfillt 
eine wewisse Anzahl aus EKiweiss und Fett bestehender Kalo- 
rien, auf jeden schwarzen Strich eine gewisse Menge KH 
Kalorien. Durch diese roten und schwarzen Linien wiirden 
die Eltern angeblich ihre Instruktionen in leichtfasslicher und 
iibersichtlicherer Weise erhalten. 

Zusammenfassend kann man hier sagen, dass die Haupt- 
ziuge des Verlaufes einer Diabetesbehandlung in den letzten 
Jahren unverindert geblieben sind, wenn man von den oben- 
erwiihnten Erleichterungen in der definitiven Speisekarte ab- 
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sieht, die durch das Bestreben bedingt sind, azidotischen Stoff- 
wechsel achtsamer zu vermeiden, als in den ersten Insulin- 
jahren, und eher die Moéglichkeiten des Insulins auszunutzen, 
als die Kost einzuschriinken. Sonst sind die beiden Wege der 
Regimebildung unveriindert. Nachdem der Kalorienbedarf des 
Kindes festgestellt worden ist (iiber den die Ansichten iibri- 
gens mitunter bis 100 % verschieden sind!), nachdem eventuell 
ein’ Koma oder Priikoma durch Insulin + KH (nunmehr im- 
mer gleichzeitig angewendet!) durch Stimulantien, Fliissigkeits 
zufuhr und ev. durch intravenése Zufuhr von Alkalien (wie 
z. B. Harrmanns warm empfohlenes »racemic sodium lactate  ) 
beseitigt ist, kann man das Kind entweder sofort auf die 
optimal zusammengesetzte Diiit bringen, oder auch die Kost 
gradweise aufbauen, bis die optimale Zusammensetzung erreicht 
ist. Der direkte Wee hat vor allem den Vorteil, dass man 
eine stiirkere Untererniihrung vermeidet und am schnellsten 
eine Azidose verhindert, wiihrend das andere Vorgehen ein 
besserer Schutz gegen Ubererniihrung und Hypoglykiimien ist. 
Natiirlich kann man auch Mittelwege, z. B. in Form der 
»Hafertage> v. Noordens (Rierscue.) und von Fanconis Ap- 
feltagen» einschlagen. 

Ad VI. Hier streiten zwei Ansichten um die Hegemonie. 
Die eine hilt Zuckerfreiheit der 24stiindigen Harnmenge fiir 
absolut wiinschenswert und fiir ein Kriterium einer lege artis 
durchgefiihrten Behandlung. Die andere Ansicht wird von 
denjenigen vertreten, die eine absolute Zuckerfreiheit nicht 
anstreben, sondern eine geringere Harnzuckermenge pro diem 
im Gegenteil sogar fiir zweckmiissig halten, indem man durch 
eine solche Ausscheidung einen gewissen Sicherheitsspielraum 
gegen Hypoglykiimien erhielte. Man nimmt lieber eine kleine 


%) als 


Menge Harnzucker hin (manche beziffern sie auf 
die Gefahr eines Hyperinsulinismus. Andere Gruppen nehmen 
eine Mittelstellune ein, so eine, die meint, dass die leichten 
Fiille zuckerfrei gehalten werden sollen, die schweren aber 
nicht, (bei den letzteren Fiillen ist man ja auch oftmals dazu 
vezwungen, auf eine Zuckerfreiheit zu verzichten); anderseits 
findet sich eine Gruppe, die wohl Zuckerfreiheit fiir wiinschens- 
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wert hiilt, einer leichten Glykosurie aber keine Wichtigkeit 
beimisst. Die letztgenannte Gruppe gehért zu denen, die be- 
jahend antworteten und bildet ihren Hauptteil, die Antworten 
der erstgenannten Zwischengruppe habe ich mit »Ja und Nein 


bezeichnet. Vor der Insulinzeit konnte man worauf Nose- 
court in seinem Brief hinweist — keine vollige Zuckerfrei- 


heit fordern, da dies noch unmenschlichere Nahrungsbeschriin- 
kungen erfordert hiitte; als aber das Insulin in Gebrauch kam, 
wollte man in den ersten Jahren der neuen Ara um Jeden 
Preis einen normalen Zuckergehalt des Blutes und Zucker- 
freiheit des Harns wie unter physiologischen Verhiiltnissen 
aufrechterhalten. Dies war lange Zeit hindurch eine allgemein 
gestellte Forderune. Man scheint diese Verhiiltnisse nun mit 
anderen Augen zu sehen, und die Antworten auf die hier in 
Rede stehende Rundfrage deuten darauf, dass wir auch hier 
vor einer Abschleifung unserer vielleicht allzu strengen und 
unnachgiebigen Anspriiche stehen. Wir finden ebensoviele 
»ja» wie »nein» in der Tabelle, und von diesen »ja» vertreten 
héchsten 4—5 eine ausgesprochen strenge Ansicht. 

Als Schlusswort méchte ich folgendes hervorheben. Die 
Zuckerkrankheit in den Kinderjahren scheint, nach den Beob- 
achtungen erfahrener Kliniker zu urteilen, eine Krankheit mit 
gunehmender Frequenz zu sein. Nicht nur das Verhalten, 
dass nunmehr diabetische Kinder am Leben bleiben, steigert 
die Gesamtzahl sondern es tritt zweifellos 
eine immer groéssere Zahl neuer Fiille in jedem Jahre auf. 
(Die Zahl der von diabetischen Miittern geborenen Kinder 
nimmt zu!) Rierscun. betont dies in seinem Brief und fiigt 
hinzu, dass er in den letzten 8 Jahren 28 Fiille gegen 3 in 
den Jahren 1920—27 gesehen hat. Die Neigung des Kindes 
zu Infektion, der schwere Verlauf dieser bei diabetischen Kin- 
dern und die spezielle Wachstumsfrage »throw an extra strain 
on the metabolic processes» (Morris). Ausserdem kommen 
bei Kindern Erziehungsprobleme und psychologische Probleme 
in besonders hohem Grade hinzu. Alle diese Umstiinde machen 
die Zuckerkrankheit im Kindesalter zu einer besonderen Klasse. 
Wir haben also allen Grund, unser Wissen iiber dieses Pro- 
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blem auf der Hohe zu halten und so viel wie méglich zur 
Bearbeitung dieses trotz dem Insulin so traurigen Kapitels 
beizutragen. 

Schliesslich mégen einige Worte iiber die Frage, wie ich 
sie persOnlich sehe, vorgebracht werden. Meine kleine Zusam 
menstellung zeigt, dass durch strenge Diiiten, »die das Pankreas 
ruhen lassen und heilen», nicht viel zu erreichen ist. Warum 
nicht an einer grossen Zahl von Anstalten iiber die ganze 
Welt hin unter Beiseitelassen der vielen vorgefassten Mei 
nungen die absolut freie Kost erproben, wobei sich das ganze 
Leiden der Kinder auf 1—3 Insulininjektionen tiiglich be 
schriinkt, das Kind aber sonst genau dieselbe Freihet beziig- 
lich der Nahrung hat wie seine gesunden Angehérigen. Wenn 
sich zeigt, dass sich das Verfahren gut bewiihrt, wie sowohl 
Sro.re als auch ich' es demonstriert haben, wenn diese freie 
Behandlung also hiilt, was sie verspricht, so muss sie dem 
anderen Verfahren ja iiberlegen sein, und jederman wird es 
einsehen, der sich nicht in die gangbaren iilteren Konstruk- 
tionen verbissen hat. Die Entwicklung scheint, wie erwiihnt, 
in die Richtung einer solchen diiitfreien Behandlung zu gehen, 
die sicherlich jedenfalls in einigen Dezennien erreicht sein 
wird. Warum nicht einen kriiftigen Sehritt vorwiirts tun und 
einen tatkriiftigen Versuch machen, das Leiden zu lindern. 
Unser langsames und vorsichtiges therapeutisches Vorgehen 
seit der Insulinzeit scheint mir nicht besonders riihmenswert. 
und fiir die Kinder geradezu eine Art Tantalusqual zu sein. 


Acta Pied. Vol. XVIII: suppl. IT (1935). 
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(DE L INSTITUT SCIENTIFIQUE POUR LA PROTECTION DE L'ENFANCE 
DE LA REGION OCCIDENTALE. CHEF SCIENTIFIQUE: E,. J. BERMAN). 


Nouvel essai sur le diagnostic et la therapie vaccinale 
de la coqueluche. ' 


E. J. BERMAN et E. N. PODWALNY. 


Dans le probleme de la coqueluche deux problémes se 
présentent comme les plus actuels et difficiles: 1) C'est le 
diagnostic trés précoce et 2) le raccourcissement de la durée 
de la période convulsive et la prophylaxie des complications. 

Il est connu que toutes nos méthodes cliniques d'explor: 
tion prises dans leur ensamble (y compris aussi la radioscopie 
et l'analyse du sang) ne donnent pas des résultats précis pour 
le diagnostic de la coqueluche dans la premiére période (pré- 
convulsive) de la maladie. Et cependant c'est justement a 
cette période qu'elle est le plus contagieuse. 

Le diagnostic trés précoce a ainsi une grande importance 
prophylactique. 

Ces derniers temps, on porta une grande attention au 
diagnostic bactériologique de la coqueluche (on tousse au-dessus 
d'une plaque de Pérri contenant un milieu de culture appro 
pué) par la méthode de Meyer, Scurwrrz et d'autres. 

Mais ceux qui ont employé cette méthode consentiront 
facilement que grace a lincommodité et grace a la difficulté 
de cultiver la bacille de la coqueluche, le diagnostic bactério- 
logique ne peut étre largement exploité dans la pratique. 


' Exposé fait le 9 juin 1935 au Vme Congres de pédiatrie de l'Union 


S.S.R. a Léningrad. 
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D'aprés la proposition d'un de nous (E. J. Berman) on a 
fait des observations sur la réaction de l'introduction 0,1 du 
toxique coqueluche mélé dans la peau. Ce _ toxique purifié 
d'aprés la méthode de Huntoon est extrait par Dr. Troucuine, 
Movraviavuve et Preciersky dans I'Institut bactériologique de 
Mereunikow Moscou. 

Les observations furent faites surtout sur des enfants de 
lige précoce jusqu’a trois ans. La réaction de l'allergie fut 
étudiée de 5 & 20 minutes aprés, la réaction de la peau dans 
heures et 24 heures aprés l'introduction. 


Nous suivimes les indications généralement admises: 


I degré de lallergie: la petite vessie blanche qui se forme 
apres lintroduction du toxique dans la peau s'élargie et donne 
des branches de tous les cétés; autour se répand une rougeur 
tranchante et qui dénénére parfois sur la périphérie en une 
éruption. 

[I degré: la petite vessie blanche est faiblement agrandie, 
mais elle ne forme pas de branches. La rougeur tout autour 
n'est pas grande. 

[11 degré: la vessie blanche disparait lentement ne laissant 
aucune rougeur autour. 

Nous considérons la réaction de la peau positive — si la 
rougeur l'endroit de linjection n'augmente au moins de 5 mm. 
de diamétre. Nous n’avons observé ni infiltration locale, ni une 
réaction générale (ete.). 

Les résultats des réactions de la peau sont représentés 
sur le diagramme N:o 1. IL fut constaté que les réactions 
aprés Lintroduction du toxique dans la peau ne furent pas 
durables, de sorte que la quantité de réactions positives aprés 
6—8 heures, diminue vers la fin de la journée de deux fois 
approximativement. Chez 61 enfants prophilactiquement vac 
cinés avec la vaccine BorpEtr-GENGou, nous avons étudié les 
mémes preuves de la peau avant et un mois aprés la vaccina- 
tion répétée trois fois. (Le dosage de la vaccine d’aprés I|'in- 
struction de | Institut de Mrercunikov est tel: 0,25—0,5—1,0 
pour les enfants qui n'ont pas dépassé la deuxiéme année et 


16 — 36590. Acta pediatrica, Vol, XIX. 
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Diagramme no 1. 


Les véactions positives de la peau avee le toxique de Bacille Borver- 


GENGOU prises en %% Capres 6 4 8 heures). 
} } 


Ceux qui nont Ceux qui ont Ceux qui ont 
Les malades de 


pas été malades été malades de été malades 
de la coqueluche puis longtemps pat depuis peu 
36 cas 
IS] cas cas 19 cas 
76 
70 | 
| 
| 
41 


0.5—-1o—1,5 em. pour ceux qui sont plus agés. Les injections 
étaient faites par intervalles de 2—-5 jours). 

Les résultats sont représentés sur le diagramme N:o 2. 
(Voir le diagramme.) 
Ainsi ces courbes répétent pleinement les résultat que 

nous avons obtenus auparavant chez ceux qui ont et ceux qui 
nont pas été malades de la coqueluche. 
Ce qui concerne la réaction de lallergie de la peau comme 
le montre le diagramme N:o 3, la courbe du I degré de lal- 
lergie se trouve pour ainsi dire en opposition directe avec le 


diagramme N:o 1, ce qui s'accorde pleinement avee les réac 


tions de l’immunité. 


' Depuis longtemps c'est a dire six ou plus mois avant. 


* Depuis peu = les six mois derniers. 
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Diagramme 2. 


Les réactions positives de la peau avec le towique de bacille Borprr 


GENGOU prises en %% (aprés 6 1 8 heures). 


Un mois apres la 
vaccination —répétée 


trois fois 


Avant la vaccina 
tion prophylactique 


61 cas 
60 Gas 


70 71 


60 


10 


Les courbes de lallergie de la peau du II et LL] degré 
chez différents groupes de nos enfants ne donnent pas de 
changements marqués dans l'un ou l'autre groupe. 

Ainsi nos essais de la peau prouvent démonstrativement 
que dans le tosiqne de la pean nous avons un antigéene capable 
de provoquer des réactions dimmunité de la peau toxiques et 
typiques (Curek, Die). 

Nous appelons »réactions toxiques de la peau» en opposi- 
tion aux réactions allergiques. (Pirqurr, Manroux avee le 
the; Kosra, Kenprick, GLounow avee le typhus des intestins, 
Nogusut, Woursoun et d'autres avee la syphilis, ete. 

Résumons toutes les observations faites avec le toxique 
de la coqueluche: 

1. Chez des enfants qui ne sont pas du tout malades ou 
bien qui en souffrent depuis longtemps! la réaction de la peau 
sur le toxique de la coqueluche est comme régle positive. 


Six ou plus mois avant. 


J. BERMAN ET PODWALNY 


E. N. 


Diagramme no 3. 


Les réactions de Vallergie de la peau prises en %%. 


I degres. 


Ceux qui ont 

été vaccines 

prophylactique 
ment 


La période con-  Ceux qui ont 
vulsive de la été malades 
coqueluche depuis peux 


Ceux qui n'ont 
pas été malades 


2. Cette réactive se déplace du ecédté négatif pas plus tard 
que le commencement de la période convulsive de la coque- 
luche, ainsi qu’aprés la vaccination prophilactique par la cul- 
ture tuée de la bacille Borper-Gencou. 

3. limmunité restée aprés la coqueluche, la ré- 
action de la peau comme nous l'avons constaté redevient posi- 
tive quelques mois aprés. De li la conclusion que |'immunité 
pour la coqueluche n’est autant antitoxique que fibrale (de 
tissu). 

L'étude des réactions de la peau est le plus intéressant 
surtout dans la période avant-convulsive. 

A notre grand regret nous ne possédont que ces études 
uniques. 
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Cependent les premiers résultats-données permettent de 
dire qu'en étudiant les réactions biologiques de l'immunité de 
la coqueluche on peut s’attendre a de grands résultats scienti- 
fiques et pratiques. 

La seconde question sur laquelle nous nous permettons 
de nous arréter c'est le traitement de la coqueluche. On n’a 
pas besoin de prouver que la coqueluche c'est un vrai fléau 
pour les collectifs d’enfants en général et une menace mortelle 
pour l’'dge de mamelle en particulier. Il est assez de faire 
mention que parmi toutes les infections, la coqueluche donne 


presque partout le plus grand nombre de mortalités. 

Alors il est clair que des mesures hygiéniques générales, 

influant beaucoup sur le courant de la coqueluche sont loin 

de résoudre euxmémes tout le probléme du traitement de cette 
maladie. Inutile d’énumérer les résultats d'une quantité de 
} différentes méthodes de la thérapie (y compris la thérapie des 
organes). La connaissance avec la littérature, traitant cette 
question et les observations personnelles commencant de 1932 
nous ont confirmé que limmuno-thérapie de la coqueluche 
promet les meilleures perspectives. 

La question de la thérapie de vaccine posséde aussi une 
grande littérature. Le traitement de la coqueluche avec la 
vaccine de la bacille Borprr-Greneou fut largement appliqué 
chez nous ainsi qu'a |'étranger (Mapsen, Sro.verini, Davis, 
Paterson, CHELOGOUROWA, PoNOMARJEVA-SOKOLOWA, KONDYBA 
et beaucoup d'autres). Les résultats de cette thérapie sont 
différents, a l'occasion de quoi a l'étranger on traite scep- 
tiquement la thérapie de vaccine spécifique de la coqueluche 
(Momsen, Davis, Paterson, Griinperc, Ernen et d'autres). 
Ce fait décide de chercher de nouvelles voies dans le traite- 
ment de la coqueluche. D’aprés la proposition de Sawrimw 
a partir de 1927, une suite d’auteurs avaient fait a l’;URSS 
des observations sur le traitement de la coqueluche par la 
vaccine combinée de la scarlatine. On se base d'un cété sur 
l’action qu’exerce cette vaccine, comme un. protéine bactérial, 
de l'autre qu'on trouve presque réguliérement dans le gosier 
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un streptocoque surtout dans la période convulsive de la 
maladie. 

L'effet de cette thérapie de vaccine pas specifique de la 
coqueluche est aussi différent. Les auteurs Makabwa, Guex- 
KEL, SenpoutsKasaA-BosKkowa et d'autres observent une modé 
ration considérable de la coqueluche. Au contraire: Dsapkina, 
Cunranin et d'autres parlent d'une maniere peu favorable de 
laction thérapeutique de cette vaccine. 

Des observations furent faites sur l’influence de la vaccine 
combinée de la searlatine par un de nous (KE. Berman) chez 
45 enfants malades de la colonie K. pour les enfants 1 Moscou 
durant 1932 et 1933. 

Kn appliquant cette vaccine K. J. Berman ne pouvait 
constater dans tout ce nombre denfants un effet précis que 
dans des cas uniques tandis que chez tous les autres enfants 


il n'avait pas eu de succés avec cette vaccine. 


D'aprés la proposition d'un de nous (le guide scientifique 
K. Berman) nous avons fait des observations sur le traitement 
de la coqueluche par le mélange de deux vaccines en méme 
temps: la bacille Borprr-Gencou et de la vaccine combinée 
de scarlatine. 

Hn effet: dans la pathogenése de la coqueluche outre 
lincitateur (la bacille spécifique Borprr-Grncou) les autres 
micro-organismes jouent aussi un role important (ALIvisaTos, 
Saverev et d'autres). et ses disciples 
attachent a lVinfection secondaire méme une importance domi 
nante et expliquent avec cela le caractére changeant des épidé- 
mies de la coqueluche. D'’aprés lopinion de Posricuiut la 
bacille Borprer-Grencou forme la base sur laquelle infection 
secondaire développe tout le tableau clinique. En outre l'ap 
préciation trés différente donnée par des auteurs de | effectivité | 
de la thérapie de la coqueluche, de la vaccine scarlatineuse 
(pas spécifique), ainsi que de la vaccine Borprr-Grenaou en 
particulier, nous améne a’ l'idée que les résultats du traitement 
de la coqueluche avec l'une ou l'autre vaccine dans des cas 
particuliers dépendent en quelque degré de linfection qui au 
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moment donné joue le réle dominant: est-ce la bacille Borprr- 
Grncou ou infection secondaire. 

Se basant sur ce fait nous pensons qu'on pouvait peut- 
étre considérablement ¢lever le pourcentade des cas dans 
lesquels la thérapie de vaccine de la coqueluche fut assez a 
effet, si l'on prouve l'action thérapeutique du mélange de deux 
vaccines en méme temps. 

Les standards de nos vaccines dans 1 em*: vaccine de 
scarlatine — un milliard de corps du_ streptocoque guémoli- 
tique et 2,000 doses du toxique de la peau. 

Vaccine de la coqueluche 4 milliards des microbes (de 
la culture tués. 

D’aprés notre méthode il fut vaeciné en tout 53 enfants 


dans lage de 6 mois jusqu’a 10 ans. 


Les enfants sont classés d’apres leur ige: 


Jusqua an 10 enfants 
De 1 a4 ans — 32 enfants 
de 5 a Sans - 7 enfants 
plus agés 4 enfants 


D'apres le commencement du traitement: 


Dans la premi¢re semaine de la période convulsive 20 
enfants, 
dans la deuxiéme semaine 22 enfants, 


plus que 15 jours a partir du commencement de la pé 


riode convulsive — 11 enfants. 


D'aprés la gravité de la maladie nous distinguames: 

Courrant facile: La quantité d’accés pendant la journée 
ne dépasse pas 10; les accés sont courts, avee | ou 2 reprises, 
le vomissement est rare. L’état général n'est presque pas en- 
freint. Il y eut 7 eas. 

Des cas de gravité moyenne. La quantité d’accés monte 
de 10—15 dans la journée; L’état général (appétit, état de la 
nutrition, activité, sommeil etc.) est visiblement entfreint. De 
tels cas nous avions 26. Courrant difficile: le nombre d'accés 


dépasse 20 dans la journée ou bien les accés sont de longue 
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durée avec 3—4 reprises chaque fois et un cyanose tranchant ’ 
pendant l'accés. Aprés quoi l'enfant revient seulement en cer- 
tain temps aprés a son occupation. Le vomissement se répéte 
8—10 fois pendant la journée. Appétit, état de la nutrition 
et le sommeil sont fortement enfreints. Dans 6 cas il y avait 
une extravasion dans la sclere et le saignement du nez. Kn 
tout il y avait 20 cas graves. 

Les vaccinations furent faites principalement aprés 2 jours, 
mais pas plus tot avant la disparition de tous les phénomeénes 
réactifs qui ne duraient pas plus long que 3—4 jours. En 
tout on avait fait 2 injections chez 4 enfants, 3 injections 
chez 38 enfants et plus de trois injections chez 11 enfants. 
(Le dosage des vaccins voir tableau N:o 1.) 


Tableau 1. 


Le dosage des vaccins. 


I injection IT injection III injection ' 
Vacein Vaccin Vaccin Vaccin Vacein Vaccin 
combine anti- combiné anti- combing anti- 
de la coque- de la coque- de la coque- | 
| searlatine luche searlatine luche scarlatine luche 
Jusqu'a 1 an 0,2 0,1 O04 0,15 0,8 0,2 
de 1a 3 ans 0,4 0,15 0,8 0,25 3 0,3 
» 5 0,5 0,3 1,0 0,5 1,4 (),75 
» §» 8 0,6 0,3 1,2 0,5 1.6 (),75 
8» 10 0,7 0,3 1,4 0,5 2,0 0,75 


Pour la plupart on ne finit les injections quavant la 
disparition compléte de toutes les reprises et avant que la 
toux convulsive passa en une toux catarrale ordinaire. La 
durée de cette derniére dans ces cas ne fut pas grande. 

Les réactions de la vaccine furent locaux ou générales et 
se tenaient réguli¢rement: les premieres pas plus longtemps 
que 48 heures, les secondes pas plus longtemps qu'une journée. 

Une rougeur locale, infiltration, maladivité, ordinairement 
pas plus grande que 5—6 em. de diamétre. Elévation de tem- 


= 


NOUVE 


ESSAI 


SUR 


LA 


Tableau 2. 


COQUE 


Kxemples de l'action thérapeftique de notre vaccin. 
2 <= on n| 
st = Sin es & 
Nom, SA las 
Wolodja D., Le VIL Avant 12—15 1—2 3—4 Mauvais appétit 
10 mois jour— l'injee sommeil inquice- 
17/VI tion tant. 
j.- I inj. » 
17/VI 
i 1—2 2—3 Sommeil plus calme. 
19/VI 
II inj. — 
20/VI 
XI j. 3—4 1-2 1—2 Beaucoup meilleur , = 
21/V1 sommeil, lappétit |) & 
apparait. 
22/VI 
j- point point point La toux convulsive 
24/VI a cessé et s'est 
transforme en une 
toux ordinaire pas 
souvent. Bon état 
general. 
Albert G., Le II j.— Avant 20—22 3—4 5—6 Des accés avee cya- 
ans. 14/VIII_ Vinjee nose. Mauvais ap- 
tion petit. Sommeil 
inquietant; les 
pleurs pendant | 
l'acees; des seig-| = 
nements du nez. | g 
I inj. » 
IV j.— 10—12 3—4 2—3 Les passent | 
16/VIII plus facilement; 
les  seignements 


cessent, 
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| inj. » » 
17/VIII 
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clinique °CR [2 En = 
Nom 2 eae] = 
le VIj.— 1—2  1—2 Les réprises une 
18/VIII denx fois pendant 
la nuit, dans lesin- 
tervales dort bien. 
Cyanose est ab- 
sent. 
VIII j. inj. = 
20 VIII 
5—6  Pres- point Les accés sont tres 
22/VIll que courts. Appetit 4 
sans satisfaisant. Des © 
répri- courts acces qui = 
ses se prolongeaient 
jusqu’au commen 
cement de sep 
tembre, sans vo 
missement et pres 
que sans réprises. 
Rachele P. Le Xj.— Avant) Plus 2—3  4--5 Flaccidité,maigreur, 
6 mois. 2/VIl Vinjee- que prend mal la ma- 
tion 30 melle, ne prend 
pas de nourriture 
autre. 
I inj. 
4/VIl 
II inj. » 
j. 15—16, 1—2 2—3 Prend mieux lama. y 
5/VII melle. 
XIV j. III inj. 
6/VII 
XVI Pres- 
8/VII que 
point 
IV inj. 
XVIITj.— 11—12 1—2 point Sommeil plus calme; 


10/VI1I 


prend bien la ma- 
melle. Commence 
sourir de nou- 
veau. 


Bee: 
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pérature a 38° et rarement plus fut observée dans la moitié 
de tous les cas. Dans 7 cas aprés la premiére injection, nous 
constatames une aggravation de la toux convulsive, mais elle 
s'améliora sensiblement aprés la deuxiéme et surtout la troi 
siéme injection. Nous n'observions aucune réaction marquante 
sur la vaccine chez un tiers d’enfants. 

Nous ne pouvions constater aucune dépendance entre la 
force de la réaction locale ou générale et les résultats de la 


vaccination. 


Nous distinguons 4 degrés de laction thérapeutique de la 
vaceine (voir le tableau N:o 2): 

I. L'action abortive suspension complete de vomisse- 
ment et de la toux convulsive et la transition en une toux 
ordinaire catarrhale et qui ne se répete pas souvent. 

Il. Mieux marquant: diminution tranchante de la fré 
quence des accés et de la durée de chacun d'eux; suspension 
de vomissements et amélioration de l'état général (appétit, 


sommeil ete.). 
Tableau 3. 


Les résultats de la thérapie. 


Le commencement du traitement 


La prémiere La deuxieme 


15 jours apres 
semaine dela semaine de la 


la periode 


I/action thérapef- periode con- periode con- 
tique du vaeein vulsive vulsive 

= = = = 

ois & eis & a | = 

Abortive .... 3 ] 6 
Mieux sensible . 2 1] 10 2 25 


Douteuse 
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KT 


KE. N. 


IIf. Mieux: l'effet de lapplication de la vaccine fut 
moins expressif, mais il eut lieu tout de méme. La quantité 
des accés diminua & peu prés de deux fois, la durée des accés 
et la quantité de reprises & chaque accés furent réduites, le 
vomissement devint plus rare, la conscience de son état de 
santé devint meilleure. 

IV. Action douteuse: il était difficile dassocier |'amol- 
lissement des accés de la coqueluche avec l’application de la 
vaccine, car le courrant naturel de cette maladie présente 
souvent des courbes du changement du earactére des accés 
dans une ou l'autre direction. (Voir le tableau N:o 3.) 

Les observations que nous avons faites et les résultats 
obtenus de l'action thérapeutique de la vaccine polyvalente 
d'aprés notre méthode doivent étre évidemment vérifiés avec 
des matériaux plus vastes. 


| 


Einige Bemerkungen tiber Schulzahnpflege und Schul- 
zahnpflegestatistik. 


Von 


I. JUNDELL. 


Kinde des Jahres 1935 wurde mir und meinen Kollegen 
Professor 8S. Hiisstnerre und Zahnarzt Dr. U. der 
Auftrag erteilt, Mitglieder eines Ausschusses zu sein, welcher 
der schwedischen Arztegesellschaft eine Begutachtung vor- 
legen sollte iiber den Vorschlag betreffs Kinfiihrung 6ffent- 
licher Volkszahnpflege und speziell Schulzahnpflege in Schweden, 
welcher Vorschlag im August 1935 in dem Bericht der staatlichen 
Krankenpflegekommission (Statens sjukvardskommitté) vorge- 
leet worden war. Dies veranlasste, dass ich es notwendig fand, 
Klarheit iiber die Ergebnisse zu gewinnen, welche die Schul- 
zahnptlege ergeben hatte, die eine gewisse Zahl schwedischer 
Gemeinden in den letzten Dezennien in ihren Schulen eingefiihrt 
hatte. Als Ausgangsmaterial fiir diese Priifung standen mir 
zur Vertiigung die Ziffern und Statistiken, die veréffentlicht 
worden waren teils in dem soeben erwiihnten Kommissions- 
bericht von Aug. 1935', teils in den 3 verschiedenen friihrern, 
in den Jahren 1917° bezw. 1920° und 1928* erstatteten Be 
richten, welche von 3 friiheren staatlichen Kommissionen aus- 
gearbeitet worden sind und welche alle Vorschliige iiber Volks- 
zahnpflege bezw. Schulzahnpflege und dazugehérende Fragen 
beantragt hatten.° 

' Betiinkande angaende folktandvard, avgivet i augusti 1935. 

* Betiinkande om tandvard for skolungdom, avgivet i augusti 1917. 

Utlitande och férslag angéiende omorganisation av tandlikarundervis- 
ningen genom uppriittande av en tandliikarhégskola, avgivet i december 1920, 

* Betiinkande angiende ordnande av folktandvard, avgivet i april 1928. 

® Das Jahr fiir die Publikation der resp. Berichte wird hier auch als 
Bezeichnung fiir die Kommission benutzt. 
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Die erste Schulzahnklinik in Schweden wurde im Jahre 
1905 in der kleinen Stadt K6éping errichtet. Kine Zusammen- 
stellung, welche 29 im Schuljahre 1913/1914 tiitige Volkschul- 
zahnpolikliniken erwiihnt, giebt auch an, dass von den in diesem 
Jahre siimtlich vorhandenen e¢:a 800.000 Volkschulkindern nur 
25.818 konservative Zahnbehandlung erhielten, die ausserdem 
sehr beschriinkt war (c:a 1.4 pro Kind). Im Jahre 1916 war 
bei uns Zahnpflege in 38 Schulen und 12 Kinderheimen bezw. 
Krziehungsanstalten eingefiihrt worden. Die Zahnpflege wurde 
entweder in Schulzahnkliniken oder in den privaten Kliniken 
der Zahniirzte mitgeteilt. 

Wie die Verhiiltnisse sich in dem darauf folgenden Jahr 
zehnt geiindert haben, geht aus den folgenden, dem Schuljahre 
1923/1924 (1924—1925) geltenden Ziffern hervor. In diesem 
Jahre hatten 90 Schulbezirke, davon 67 Stiidte, 7 Marktflecken 
und 16 Landgemeinden Schulzahnpflege angeordnet. Die Ge 
samtzahl der Schulzahnkliniken in diesen Orten war 66, davon 
14 in Stockholm, 3 in Norrképing und 3 in Helsingborg. Im 
iibrigen wurde die Schulzahnpflege in den Privatkliniken der 
Zahniirzte ausgefiihrt. Die Gesamtzahl der Volksschulkinder 
in den 90 Schulbezirken, die Schulzahnpflege eingefiihrt hatten, 
war in dem Schuljahre 1925/1924 zirka 160.000. Wie viele 
aber von diesen 160.000) Kindern Zahnbehandlune erhalten 
haben, geht aus der Statistik nicht hervor (siehe Bericht von 
1928). Zudem kann man darin keine Angabe finden iiber Art 
und Umfang der Zahnbehandlung bei den iiberhaupt behandelten 
Kindern. Aus dem folgenden werden wir ersehen, dass walhr- 
scheinlich nur eine schwindend geringe Zahl der Kinder eine 
wirklich rationelle Behandlung erhalten hatten. 

In allen den oben genannten Kommissionsberichten fehlen 
die aus odontologischen und sozialmedizinischen Gesichtspunkten 
wichtigsten statistischen Angaben ganz oder sie sind unvoll- 
stiindig oder geradezu irrefiihrend. Die vorliegenden  stati- 
stischen Angaben gestatten jedenfalls keine sicheren Schliisse 
iiber die Cariesfrequenz in den beziiglichen Schulen und Schul- 
bezirken, iiber den Umfang und die Art der mitgeteilten Zahnbe- 
handlung, iiber den prophylaktischen Wert einer gut geordneten 


ba | 
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Schulzahnpflege, iiber die Leistungskapazitiit der Schulzahniirzte 
u. W. 

Die staatliche Kommission des Jahres 1935, die letzte der 
vier genannten Kommissionen, schliigt vor, dass die Prov: 
Schwedens in eine bestimmte Anzahl abgegrenzte Zahnpflege- 
bezirke eingeteilt werde, so gross, dass die Zahnpflege der Volks 
schulkinder in jedem Bezirke von ezvem Zahnarzt mit Assistenz 
von einer Gehilfin besorgt werden kénne. Weiter wird vor- 
gveschlagen, dass der Bezirkszahnarzt mit der Behandlung der 
Volksschulkinder 5 Stunden tiiglich wiihrend insgesammt 200 
Arbeitstage pro Jahr beschiiftigt sein soll. Ausser den so 
disponierten (5 X 200 —-) 1000 Arbeitsstunden werden insge 
samt 1000 Arbeitsstunden des Bezirkszahnarztes fiir die Zalin 
behandlung der KErwachsenen wnd der Ninder des Vorschul- 
alters angewiesen. Die Groésse jedes Bezirks soll ¢m Voraus 
so bestimmt werden, dass dort 7.000 schulpflichtige Ninder vor- 
handen sind. Sowohl Milchziihne wie bestiindige Ziihne sollen 
der Behandlung unterzogen werden. Es wird berechnet, dass 
mit dieser Anordnung | Schulzahnarzt die nétige Volksschul 


zahnpflege im Bezirke in der Regel wird besorgen kénnen. 


Kine niihere Priifung — eine solche Priifung hat die Kom- 
mission des Jahres 1935 selbst vorgenommen zeigt nun, 


dass die Ziffer 1000 Kinder sich nur auf die Zahl der im Be 
zirke tiberhaupt vorhandenen schulpflichtigen Kinder bezieht, 
nicht aber auf die Zahl der im Bezirk vom Schulzabnarzt zu 
besorgenden Schulkinder. Diese letzte Ziffer ist nur e:a TOO. 
Von den 1000) schulpflichtigen Kinder cines Bezirkes fallen 
niimlich durehsechnittlich 300 aus der Volksschu/zalnptlege fort. 
Diese 300 verteilen sich auf héhere Schulen, Kinderheime, Fiir- 
sorgeheime und andere Pflege- und Erziehungsheime, Kranken- 
hiiuser u.s.w., alles Anstalten, deren Zalhnpflege ausser dem 
Ramen fiillt, der soeben beschrieben wurde und der fiir die 
grosse Hauptmasse unserer Schulkinder, diejenigen, welche die 
Volkschulen der Provinz besuchen, abgesehen ist. 

Die Kommission des Jahres 1935 berechnet weiter, dass 
die Durchschnittsziffer fiir die Zahl der in den Sehulzahn 


kliniken nétigen Fiillungen pro Kind und Jahr, d. h. die Caries- 
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frequenz — nachdem die Gebisse der Schulkinder einmal voll- 
stiindig santert worden sind — die Ziffer 3.3 betragen wird. 


Zu den jetzt angefiihrten Berechnungen iiber die Caries- 
frequenz bei sanierten Schulkindern, iiber die Arbeitskapazitiit 
des Schulzahnarztes und die Grésse der Zahnpflegebezirke kommt 
die Kommission des Jahres 1935 auf Grund der in den ver- 
schiedenen friiheren Kommissionsberichten dargelegten stati- 
stischen Ziffern iiber die bisherige Schulzahnpflege in unse- 
rem Lande und ausserdem auf Grund gewisser Erfahrungen 
aus Zahnpflegetiitigkeiten, die in der letzten Zeit in verschie- 
denen Teilen Schwedens durchgefiihrt worden sind. Es handelt 
sich hier um folgende Versuchstiitigkeiten: die vom Schwed. 
Rotem Kreuz betriebene Schulzahnpflege im Regierungsbezirk 
Jiimtland (1927/1933), im Regierungsbezirk Viisterbotten (1930/ 
1933) und im Regierungsbezirk Jénképing (1928/1933); die 
Schulzahnpflege, die in den Jabren 1930/1933 unter Mit- 
wirkung des Schwed. Roten Kreuzes im Regierungsbezirk 
Kalmar durehgefiihrt wurde; die Schulzahnpflege, welche in 
der Stadt Giivle seit dem Jahr 1930 von den Zahniirzten dort 
als ein selbststiindiges, von der Stadt unterstiitztes Okono- 
misches Unternehmen betrieben wurde, und endlich die Zahn- 
pilegetiitigkeit, die in den Jahren 1930/1933 (wiihrend 5 Se- 
mester) von unserem Reichsgesundheitsamte in 4 Bezirken 
(richtiger sind nur 3 erwiihnenswert) innerhalb der Regierungs- 
bezirke Skaraborg und Viirmland veranstaltet wurde. 

Wie oben gesagt wurde, scheinen mir die odontologischen 
und sozial-medizinischen Angaben und Ziffern aus den Schul 
gzihnkliniken so unvollstiindig oder so irrefiihrend, dass sie gar 
keinen Anhaltspunkt fiir die Berechnung der fiir eine Schul- 
zahnpflege sogar wichtigsten Faktoren geben. Dasselbe gillt die 
soeben genannten Versuchstiitigkeiten. Wenn aber die vor- 
liegenden Statistiken die angedeuteten Fehler haben, so muss 
es auch fehlerhaft sein zu glauben, dass man auf Grund solcher 
Statistiken im voraus berechnen kann, wie eine in odontolo- 
gischer und 6konomischer Hinsicht rationel geordnete Schul- 
zahnpflege durechzufiihren sei. Einem solchen Fehler muss man 
ganz besonders aus dem Wege gehen, wenn man, wie siimt- 
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liche unseren staatlichen Kommissionen es getan, davon aus- 
geht, dass der wesentlichste Teil der ékonomischen Last fiir 
die Schulzahnpflege auf das Gemeinwesen zu legen ist. 

Da die Fehler, die man in den Schulzahnpflegestatistiken 
unseres Landes findet, mit Sicherheit auch in den meisten 
anderen Liindern (unbekannt in wie vielen) vorkommen, so 
diirfte es ein allgemeines medizinisches und soziales Interesse 
sein, wenn in dieser Zeitschrift die Fehler und Unvollstiindig- 
keiten beleuchtet werden, welche meiner Meinung nach der 
Schulzahnpflegestatistik unseres Landes anhaften. 

Ich werde diese Fehler nachstehend mit Beispielen exempli- 
fizieren, welche ich in Diskussionen ‘/1 und '/, 1936! 
bei den Verhandlungen der Schwed. Arztegesellschaft ange- 
fiihrt habe. Ich werde hier auch die Verbesserungen erwiihnen, 
die gleichzeitig angefiihrt wurden und die geeignet sind, die 
erwiihnten Fehler zu korrigieren. 

In den statistischen Angaben, die das Jahr 1913 absehen 
und die im Kommissionsbericht des Jahres 1917 veréffentlicht 
worden sind, finden wir nun beispielsweise fiir die Stadt Engel- 
holm folgende Ziffern: Gesamtzahl der Volkschulkinder zirka 
900; neue Kinder 80; Zahnbehandlung, in der Zahnklinik der 
Schule, beginnt mit den 7-Jiihrigen; keine »jiihrliche Unter- 
suchung» von neuen Kindern; keine » Nachuntersuchung».* 

Fiir die Stadt Jonképing wird im selben Bericht angegeben: 
Gesamtzahl Volksschulkinder 3.000; »neue Kinder» 500; die 
Behandlung fiingt mit 9 Jahren an. Untersuchung von neuen 
Kindern kommt nicht vor; »Nachuntersuchung» geschieht 
jiihrlich). Wenn die Zahl von neuen Kindern jiihrlich 500 
(in 2 Jahren 1000) ist, miisste die Zahl der jiihrlich »nach- 
untersuchten» Kinder c:a 3000—1000 = 2000 sein. Irgendwelche 
Andeutung iiber die Zahl der »nachuntersuchten» Kinder, ob 
Behandlung der nachuntersuchten tiberhaupt vorgekommen ist 


' Svenska Liikaresillskapets Férhandl. 7/1 und 1936. 

* Die Worte »jihrliche Untersuchung» und das Wort » Nachuntersuchung? 
haben in der Statistik dieses Kommissionsberichtes so viele, in kvantitativer 
und kvalitativer Hinsicht verschiedene DBedeutungen, dass diese Worte, ja 
sogar die ganze Statistik sehr geringen Sinn haben. 


17—36590, Acta pediatrica. Vol. XIX, 
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u.s.w., fehlt aber giinzlich. Ausserdem wird der ganze Plan fiir 
eine berechtigten Anforderungen erfiillende Zahnptlege dadurch 
zertriimmert, dass die Behandlung mit 9 Jahren statt mit 7 
(sicher oft viel spiiter!) angefangen hat. Denn dies bedeutet, 
dass die Schulzahnpflege mit einer Cariesfrequenz und einer 
Cariesintensitiit anfiingt, die viel héher ist, als wenn man die 
Behandlung mit den 7-Jiihrigen angefangen hiitte. 

Die statistischen Angaben fiir Stockholm im Jahre 1913 
1914 lauten folgendermassen. Gesamtzahl der Volksschulkinder 
28.680 und die Zahl der »neuen Kinder» 4.500. Hier wird 
angegeben, dass jiihrliche Untersuchung» von neuen Kindern 
und jiihrliche »Nachuntersuchung» ausgefiihrt werden. Dies 
wirde vielleicht bedeuten, dass schon in den dem Jahre 1917 
niichst vorhergehenden Jahren siimtliche Schulkinder vom Schul 
zahnarzt revidiert wurden. Dass die Kommission hier unter 
allen Umstiinden eine direkt irrefiihrende Angabe giebt, geht 
daraus hervor, dass unter den genannten Verhiiltnissen die 
Gesamtzahl der in den Volksschulen revidierten oder »nach- 
untersuchten» Kinder die Ziffer (28.680-—4.500 — ) 24.180 hiitte 
betragen miissen. Keine Ziffer gibt aber die tatsiichliche Zahl 
der fraglichen Kinder an. Aber 10 Jahre spiiter, im Schul- 
jahre 1923/1924, als die Gesamtzahl der Schulkinder 51.604 ist, 
ist die Zahl der revidierten Kinder nur 3,152. (Die Zahl der 
Kinder, die untersucht, aber nicht behandelt wurden, ist 10757; 
die friiheren odontologischen Schicksale dieser Kinder in den ver 
schiedenen klassen werden aber nicht angedeutet; siehe Kommis 
sionsbericht vom Jahre 1928, Tab. I). Auf Grund solechen direkt 
irrefiihrenden statistischen Materials »und mit Stiitze von Er- 
fahrungen, die von verschiedenen Seiten eingeholt werden 
konnten» —- welche diese Erfahrungen sind, wird verschwiegen, 
weshalb man denselben nicht gréssere Bedeutung als der 
gedruckten Statistik zumessen kann — wird in dem Kommis- 
sionsbericht von 1917 ausgesprochen, dass »wahrscheinliche 
Griinde dafiir sprechen», dass ein Schulzahnarzt mit 5 Arbeits 
stunden pro Tag wiihrend 200 Tage im Jahr die jiihrliche Schul- 
zahnuptlege fiir c:a 1.500 Schulkinder besorgen kann. Dies ist 
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ja am ehesten eine Parodie auf eine Erérterung, die auf eine 
wohlgeordnete Schulzahnpflege abzielen sollte. 

Wir gehen jetzt zum Kommissionsbericht vom Jahre 1928 
iiber, auf welchen sich die Kommission des Jahres 1935 beson 
ders bezieht. Auch hier findet sich eine Statistik, die Tabellen 
I—II, S. 200—213. Ks seien hier einige Rauten dieser Tabellen 
ausgewiihlt, um den Wert der Statistik im Bericht von 1928 zu 
illustrieren, wobei zuerst bemerkt werden soll, dass die Kolum- 
nentitel der Tabellen so zweideutig sind, dass sie verwirren 
und zusammenrihren anstatt zu differenziieren und klarzulegen. 
Nehmen wir als Beispiel Stockholm, dessen Schulzahnpflege 
bei uns so stark gelobt worden ist. Hier fanden sich, wie so- 
eben erwiihnt wurde, im Schuljahre 1923/1924 31.604 Volks 
schulkinder. Von diesen 31.604 wurden 10.757 einer » Zahn 
untersuchung , 15.149 einer »Zahnbehandlung» und 3.132 einer 
Zahnrevision» unterzogen. Von der Gesamtzahl 31.604 waren 
5.226 wiihrend des Schuljahres neuhinzugekommene Kinder. 
Weiter wird angegeben, dass die Zahnbehandlung mit der 
ersten Schulklasse beginnt und dass »Nachuntersuchung von 
friiher behandelten Kindern» jiihrlich geschehe. So weit man 
aus den Kommentaren des Berichtes (S. 191) erraten kann, 
wird mit Behandlung die erstmalige Behandlung gvemeint und 
mit Revision Behandlung von Kindern, die friiher wenigstens 
einer Behandlung unterzogen worden sind. Wie viele Kinder 
es waren, welche die erste Behandlung in der ersten Klasse 
und wie viele es waren, welche ihre erste Behandlung spdéter, 
d. h. erst in der zweiten, dritten, vierten, fiinften, sechsten, 
siebenten oder achten Klasse erhalten haben, dies bekommt 
man nicht zu wissen. 

Kigentiimlich ist, dass die Kommission, welche den Bericht 
vom Jahre 1928 abgegeben hat, ihre an die Schulzahniirzte 
gerichtete Fragen beziiglich Behandlung, Nachuntersuchung 
und Revision so dargestellt hat, dass von den e:a 50 Schul- 
zahniirzten, welche die Fragen beantwortet haben, die Hiilfte 
dieselben nicht verstanden hat. Anstatt aber zu den betreffen 
den ein Paar Zeilen zu senden mit Erkliirung dariiber, was die 
Kommission mit »Untersuchung», » Behandlung», » Nachunter- 
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suchung» und »Revision» gemeint hat (die im Bericht vorhan- 
denen Definitionen, die die Kommission selbst von diesen Wor 
tern giebt, kommt erst in Hinterhand und ist alles andere als 
sicher deutbar), begeniigt sie sich mit der Feststellung, dass die 
Fragen missverstanden worden sind (siehe Bericht S. 191). Es 
ist immerfort sehr zweifelhaft, welche Zahniirzte die Worter 
» Untersuchung’, » Behandlung», » Nachuntersuchung» und » Re 
vision» richtig oder unrichtig laut den post festum gegebenen 
Definitionen aufgefasst haben. 

Die Gesamtzahl der im Schuljahre 1923/1924 neueinge 
schriebenen Volksschulkinder wird auf 5.226 angegeben. Wie 
viele von diesen neueingeschriebenen in die erste Klasse auf- 
genommen wurden und wie viele von den neuecngeschriebenen in 
spiitere Klassen anlangten (sie waren zum Beispiel von fremden 
Schuldistrikten eingezogene Schulkinder oder es handelte sich 
um ein ganzes neuinkorporiertes Schulbezirk oder um einen 
Stadtkreis, wo Schulzahnpflege friiher nicht vorhanden war), be 
kommt man nicht zu wissen. Aus diesem Grunde, aber auch 
aus anderen Griinden (beispielsweise Abwesenheit der Schiiler 
wegen Krankheit oder wegen Weigerung sich zur Behandlung 
einzustellen) bekommt man nicht zu wissen, fiir wie viele 
Kinder es wahr ist, dass die Zahnbehandlung in der ersten 
Klasse begonnen hatte. Noch weniger bekommt man eine 
Auffassung iiber die Zahl der Kinder, fiir welche es gillt, dass 
sie — nach einer Untersuchung und Behandlung in der ersten 
Klasse — spiiter regelmdssigen jahrlichen »Nachuntersuchungen 
unterzogen worden sind. Mit Nachuntersuchung wird in Ta- 
belle II wahrscheinlich dasselbe gemeint, wie in Tabelle I mit 

Ziihne wurden revidiert’ gemeint wird, und dieser letzte 
Ausdruck bedeutet vielleicht, dass die Ziihne sowohl untersucht 
als noétigenfalls auch behandelt wurden. Das sicherste aber 
ist, dass 50 % der befragten Zahniirzte wertlose oder irre- 
fiihrende Angaben abgegeben haben, die von der Kommission 
trotzdem benutzt werden. 

Laut der Tabelle [I sollen zwar » Nachuntersuchungen 
jiihrlich vorgekommen sein, da aber die Gesamtzahl der 
laut Tabelle 1) nur 3.132 


Nachuntersuchungen’ (» Revisionen 
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auusmacht, so ist es ganz ausgeschlossen, dass alle Kinder, die 
einer ersten Behandlung unterzogen worden sind, spiiter auch 
jihrlich revidiert worden sind. Geht man davon aus — und 
dies kann man sicher ohne grésseren Fehler tun — dass alle 
die neueingeschriebenen Kinder so friih eingeschrieben worden 
sind, dass sie vor Beendigung der Schulzeit wenigstens einer 
einzigen Jahresrevision hiitten unterzogen werden kénnen, so 
miisste die Gesamtzahl revidierter Kinder wiihrend des Schul- 
jahres, wie oben nachgewiesen wurde, 31.604—5.226 = 26.378 
sein. Wird hier indessen eine wewisse Zahl von Kindern ab- 
gezogen, welche aus speziellen Griinden unbehandelt blieben — 

beispielsweise wegen Cariesfreiheit, wegen Weigerung sich zur 
Behandlung einzustellen, wegen Krankheit u. s. w. — und wird 
diese Zahl zu 10 % gesetzt, so miisste die Zahl der Revisions- 
kinder trotzdem die Ziffer 23.000 4 24.000 erreicht haben. Die. 
wirkliche Zahl der revidierten Kinder war indessen nur 3.132, 
d.h. dass nur ungefiihr '/s derjenigen Kinder revidiert worden 
sind, die bei einer solechen Schulzahnpflege revidiert worden 
wiiren, die im Kommissionsbericht von 1928 und im Bericht 
der Kommission von 1935 vorausgesetzt wird. 

Die Ziffern aus anderen Schulbezirken als Stockholm sind 
ebenso wertlos oder richtiger gesagt ebenso irrefiihrend als 
die Stockholmer Ziffern und oft noch unvollstiindiger. Zum 
Beispiel: man vermisst einige fiir Stockholm doch vorliegende 
Angaben oder jihrliche Revisionen sind iiberhaupt nicht vorge- 
kommen oder die Revisionen wurden mit lingeren Zwischen- 
zeiten als einem Jahr vorgenommen. 

Weiter verliert die ganze Statistik im Bericht von Jahre 
1928 an Verwendbarkeit fiir die Beurteilung der von der 
Kommission des Jahres 1935 unterbereiteten Vorschliige teils 
dadurch, dass es in allen Schulbezirken, die in der 1928 publi 
zierten Statistik beriichsichtigt sind, sich um Behandlung aus- 
schliesslich der bleibenden Ziihne und nicht auch um Behand- 
lung der Milchziihne handelt, teils dadurch dass Zahnbehand- 
lung im Vorschulalter friiher nicht vorgekommen ist, wiihrend 
dem die Kommission des Jahres 1935 davon ausgeht, dass 
Milchziihne der Schulkinder behandelt werden sollen 
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und dass schon von Anfang an Zahnbehandlung bei beinahe 
der Hiilfte von allen Kindern des 3—7-Jahresalters vorkommen 
und spiiter immer steigen wird. 

Das Material der Kommissionsberichte von 1917 und 1928 
ist also wertlos fiir die Beurteilung eines Systems, wo die Zahn- 
behandlung aller Schiiler in der ersten Schulklasse beginnen soll 
und wo spiiter Revisionen Jahr fiir Jahr ohne Liicken an den 
im ersten Schuljahre behandelten Kindern ausgefiihrt werden 
und wo sowohl Milchgebiss wie bestiindiges Gebiss und auch 
Gebisse des Vorschulalters behandelt werden sollen. Es giebt 
deshalb auch keine Méglichkeit dies Material der Kommissions 
berichte fiir Berechnungen von der Zahl der Kinder zu benut- 
zen, welche ein Zahnarzt in einer gewissen Zeiteinheit zu be- 
handeln vermag. 

Kingt man mit der Zahnbehandlung mit den &-jiihrigen 
anstatt mit den 6- bis 7-jiihrigen an, so bekommt man zur 
Behandlung ein ganz anderes klinisches Material. Wir wissen 
ja alle, dass eben die 6-Jahresmolaren enorm schnell cariiert 
werden. Kin halbes Jahr oder friiher nach dem Durchbruch 
fangen sie oft an cariés zu werden, und es ist nichts unge 
wohnliches dieselben bei 7—%-jihrigen in 60-—80 % carids zu 
finden. Was bedeutet unter solechen Umstiinden eine Ver 
spitung mit dem Beginn der Behandlung um nur | Jahr? Hs 
bedeutet eine totale Verriickung der Ziffern fiir die Quantitiit 
und Qualitiit der Schulzahniirztlichen Arbeit. In iihnlicher 
Weise werden diese Ziffern durch eine einzige ausgebliebene 
Jahresrevision verriickt. 

Wenn aber, wie in wahrscheinlich so gut wie allen unseren 
Sehulen, nur ein Teil der Kinder revidiert werden, welche 
Kinder sind es dann, die einer Revision unterzogen werden? 
Moéelicherweise sind es die schwereren Fiille, was bedeuten 
wiirde, dass die Behandlung um so mehr miihevoll und zeitrau 
bend wird. Vielleicht hat man aber die leichteren Fiille aus 
vewiihlt, wiihrend die schwereren als hoffnungslos oder fiir eine 
Schulzahnpoliklinik zu beschwerlich ihrem Schicksal iiberlassen 
wurden. Dariiber weiss man nichts. In den Tausenden von 


Killen, wo Revisionen tiberhaupt nicht vorgekommen sind, 
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bekommt man auch nicht zu wissen, wie oft dies darin seinen 
Grund hatte, dass die Kinder ecariesfrei waren oder dass die 
Kltern die Behandlung der Kinder nicht gestatteten oder in 
anderen Umstiinden, wie Krankheit der Kinder oder dergl. 
Kine Beriicksichtigung aller dieser Gesichtspunkte wiire absolut 
notwendig gewesen, ehe man die Frage beantwortet hat, wie 
viele Kinder ein Zahnarzt bei einer wohlgeordneten Sehul- 
zahnpflege in der Zeiteinheit behandeln kann. Dass die Miingel 
der Primiirjournale eine solche Beriicksichtigung unmédglich 
machen, ist eine Sache fiir sich. 

Keine unserer 4+ staatlichen Zahnpflegekommissionen hat 
sich dies einfache, aber wichtige oben angedeutete statistische 
Problem klargemacht. [hr vorgebrachtes Material ist deshalb 
wertlos. Dies wertlose Material sucht man zu stiitzen mit 
vewissen unkontrollierbaren Aussagen, wie » wahrscheinliche 
Griinde», »Krfahrungen von verschiedenen Seiten», » Ziffern aus 
anderen wohlgeordneten Sehulzahnkliniken® (welche andere? 
welche Ziffern? ebenso »wohlgeordnet» wie in Stockholm ?). Un- 
sere letzte Zahnpflegekommission, die Krankenpflegekommission, 
dessen Bericht jetzt vor allem Gegenstand unserer Erwiigung 
ist, iiussert, nachdem sie ohne Kritik die vorgehenden Kom- 
missionsberichte referiert hat, dass sie bei ihren Berechnungen 
iiber die Arbeitskapazitiit der Schulzahniirzte sich auch auf 
vewonnenen Erfahrungen in bisher durchgefiihrten Versuchs- 
tiitigkeiten auf dem Gebiet der Volkszahnpflege» stiitzt. Aber 
die Darstellung der Krankenpflegekommission iiber diese Ver 
suchstiitigkeiten (siehe oben) ist so unvollstiindig und die ganze 
Planlegune dieser Versuchstiitigkeiten und die ziffermiissige 
Auseinandersetzungen aus denselben leiden in so hohem oder 
noch héherem Masse an denselben Fehlern, wie die Statistiken 
in den Kommissionberichten von 1917, 1920 und 1928, dass 
auch diese Tiitigkeiten fiir die Beurteilung der Arbeitskapazitiit 
der Schulzahnirzte wertlos und irrefiihrend sind, was mit 
zihlreichen Beispielen illustriert werden kénnte, wenn der Aus- 
raum hier es gestatten wiirde. Hier sei in Bezug auf diesen 
Punkt nur zusammenfassend angefiihrt, dass man in den Dar- 
stellungen iiber die Versuchstiitigkeiten betreffs der behandelten 
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Kinder keine order keine verwendbaren Ziffern findet tiber so 
wichtige Fragen, wie iiber das Alter, wann die Behandlung be- 
gann, tiber die Zahl der neuen Kinder und der Revisionskinder. 
Die Zeitintervalle zwischen den Revisionen werden nicht ange- 
geben, oft fehlen sogar Angaben ob Revisionen iiberhaupt vorge- 
kommen sind. Nirgends wurde die Tiitigkeit ununterbrochen 
iiber eine Zahl von Jahren durchgefiihrt, die einer ganzen Schul- 
zeit entspricht. Aus eimem solchen Material Schliisse ziehen 
zu wollen tiber Verhdltnisse bet einer systematisch geordneten 
Schulzahnpflege ist absolut nicht statthaft. 

Man muss also, um eine rationelle Begriindung fiir den 
Aufbau einer Offentlichen allgemeinen Schulzahnpflege vorle- 
gen zu kénnen, zuerst zuverlissige Statistiken zur Verfiigung 
haben, aus welchen man wenzgstens folgendes muss entnehmen 
kénnen 

1. Totalanzahl der Kinder in dem zur Versorgung ge- 
kommenen Schulbezirke. 

2. Anzahl der in die erste Klasse neu eingeschriebenen 
Kinder. 

3. Anzahl der wegen Cariesfreiheit ohne Behandlung 
gelassenen Kinder. 

4. Anzahl der wegen anderer Veranlassung (Weigerung 
zur Kinstellung, Krankheit ete.) nicht behandelten Kinder. 

5. Angabe der vorhandenen Ziihne, der cariesfreien Ziilne, 
der cariésen Ziihne, der wegen Zabnkrankheit extrahierten 
Ziihne, der mit einfacher Fiillung behandelten bwz. einer Pulpa 
oder Wurzelbehandlung unterzogenen Ziihne, der im Munde 
vorhandenen Wurzelreste. 

Bei allen Aufzeichnungen miissen auch die Milchziihne be 
riicksichtigt werden. 

Zwecks dieser Angaben muss beim Kintritt jedes Kindes 
in die Schulzahnpflege ein Status des Gebisses aufgenommen 
werden, aus dem alle diese Angaben herauszulesen sind. Dieser 
Status wird auf eine Karte verzeichnet, die das Kind durch 
die ganze Schule begleitet. Bei jeder Revision (halbjihrlich) 
muss dieser Status nach dem Befunde ergiinzt werden. Solch 
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ein Status, der bei der ersten Untersuchung in die Zahnkarte 
des Kindes eingezeichnet und bei jeder Nachuntersuchung 
wiederholt wird, beansprucht, wie mir von kompetentester 
Seite mitgeteilt wird, jedesmal ein bis zwei Minuten. 

Durch solehes Vorgehen kann der Hinfluss der Sehul- 
zahnpflege von Halbjahr zu Halbjahr (von Revision zu Revi- 
sion) verfolet werden, und am Schluss der Schulzeit wird aus 
dem letzten Status leicht eine Ubersicht erhalten iiber dem 
Zustand der Ziihne (gesund oder erkrankt, gefiillt oder extra- 
hiert), wodurch man den wirklichen Wert der durch die ganze 
Schulzeit betriebenen Schulzahnpflege feststellen kann.' 

Wo Aufzeichnungen iiber Arbeitszeit und Leistungen des 
Schulzahnarztes gewiinscht werden, sind solche auf eine be 
sondere Karte einzutragen. 


Weshalb muss wenigstens bei einer beginnenden Offent- 
lichen Zahnpflegearbeit die zahniirztliche Tiitigkeit und die 
) Notizen dariiber in dieser Weise geschehen? Die Antwort 

ist, dass man annehmen muss, dass die Cariesfrequenz mit 
jedem Jahr sinkt, mit dem die Zahnpflege systematisch und 


| ohne Liicken betrieben wird. Dass dem so ist, wird in den 
| Kommissionsberichten kaum gewiirdigt. 


Wenn (in der Diskussion in der Schwed. Arztegesellschaft) 
behauptet wurde, dass unsere Schulzahniirzte in einer mehr 
vollendeten Weise arbeiten und arbeiten werden als andere 
und dass die Cariesfrequenz in Deutschland und England un- 
vergleichlich niedriver ist als in Sechweden und dass man des- 
halb bei uns in der Schulzahnpflege mit '/s der Arbeitskapa- 
zitiit der genannten fremden Liinder rechnen muss, so ist zu 
bemerken, dass diese Behauptungen ohne Spur von statistischem 
Beweis gestiitzt sind. Wenn auch behauptet wird, dass in 
Deutschland und England Extraktionen im viel weiteren Um- 
fange als bei uns vorgenommen werden, so ist zu bemerken, 

' Die hier angegebenen Hauptlinien werden vielleicht verbessert werden 
kénnen; im Wesentlichen wird man ihnen folgen niiissen. Is handelt sich 
hier tibrigens um Angaben, die auch dann zu finden sein miissen, wenn die 


Schulzahnpflege schon lange und definitiv in geregeltem Betrieb gewesen ist. 
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dass diese Behauptung ebensowenig mit Beweis belegt ist.' 
Weiter ist zu bemerken, dass in ganz Schweden ausser in 
Djursholm, wo die Schulzahnpflege dem Zahnarzt Beriin oblag 
(siehe unten), es keine einzige Schule bisher gegeben hat, wo 
konservative Milchzahnbehandlung in nennenswertem Umfang 
ausgefiihrt worden ist. In den Volksschulzahnpolikliniken Stock- 
holms, deren Tiitigkeit als besonders hochstehend bezeichnet 
wird, wurden so spiit wie im Jahre 1933/1934 bei einem 
Gesamtbestand von 29,552 Schiilern mit insgesamt wohl c:a 
180,000 Milehziihnen nur 111 Milehziihne konservativ behandelt. 

Sollte es iiberhaupt wahr sein, dass die Cariesfrequenz und 
Cariesmalignitiit in den schwedischen Schulen grésser sind als 
heispielsweise in den deutschen Schulen, so kann eine solche 
eventuell vorhandene Verschiedenheit auf anderen Ursachen 
beruhen als auf primiir bedingter geringerer Cariesimmunitiit 
bei unserer Schuljugend. Kine solche Ursache ist die, dass die 
Revisionen in deutschen Schulzahnkliniken laut mir persdntich 
gegebener Mitteilung wenigstens vielerorts halbjiihrlich wieder- 
holt werden anstatt wie bei uns jiihrlich oder oft noch seltener. 
Hin anderer Grund kann liegen in dem mehr seltenen Vorhanden- 
sein von Liicken in den Revisionen in den deutschen Schulen als 
in den unsrigen. Verschiedene Erfahrungen sprechen dafiir, dass 
Caries Caries gebiehrt, d. h. dass Caries in einem Zahn Caries 
in anderen Ziihnen desselben Mundes produziert, woraus folgt 
dass regelmdssige und mit kurzen Awischenzeiten (halbjiihrlich) 
wiederholte Revisionen vanz entscheidenden Wert haben kénnen. 
Solche regelmiissigen und mit kurzen Zwischenzeiten wieder 
holten Revisionen bewirken aber nicht nur eine Senkune in 
der Gahl der Cariesschiidigungen, sondern auch eine Senkune 
in der Intensitiit der Schiidigungen. Kin kleines oberfliich 
liches Loch wird nach kurzer Zeit eine Tiefcaries, die viel 
liingere Zeit fiir die Behandlung in Anspruch nimmt; event. 

Kin Hinweis auf einen niedrigen Extraktionskoéffizienten (Ixtrakt. 
koeff. Zahl extrah. Ziihne: Zahl gefillter Ziihne) als Beweis in dieser Frage 
ist ein unheimlich irrefiihrender Hinweis. Ein niedriger Extrakt.ko@ff. kann 
niimlich ganz einfach eine Unterlassungssiinde bedeuten, nimlich das Unter- 


lassen von Extraktionen, wo solche mehr minder dringend indiziert waren 
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wird eine Pulps- oder Wurzelbehandlung notwendig. Es ist 
ja selbstverstiindlich, dass die angedeuteten Momente in hohem 
Masse gveeignet sind, auf die Arbeitskapacitiit der Schulzahn- 
iirzte einzuwirken. Die Krankenpflegekommission hat ihnen 
aber nicht die nétige Aufmerksamkeit gewidmet. 

Die obenstehende, aus logischen und odontologischen Griin- 
den dargestellte Auffassung iiber Mindestforderungen, die von 
der Schulzahnpflege und Schulzahnptlegestatistik erfiillt werden 
miissen, erhielt nun unerwartener Massen Bestiitigung durch eine 
Untersuchung von entscheidender Bedeutung, die vom Zahn- 
arzt Waupemar Brruin in Djursholms Volksschule ausgefiihrt 
worden ist. Diese Untersuchung aus der Vorstadt Stock- 
holms ist bisher nicht publiziert worden, sondern nur als 
Bericht tiber die Zahnpflegetiitigkeit dem Zahnpflegeauschusse 
des Stiidtchens eingeliefert worden. Doktor A. Lycnou, der 
Vorsitzende des Ausschusses, hat mir in Veranlassune der 
Diskussion in unserer Gesellschaft diesen Bericht zur Durchsicht 
iiberreicht. Aus dem Bericht ist zu ersehen, dass Zahnarzt Brr- 
tin seit 4 Jahren in Djursholm Schulzahnpflegetiitigkeit aus- 
veiibt hat und dass er dabei das ihm zu Gebot stehende 
Material in einer Art behandelt und statistisch bearbeitet hat, 
welche alle die oben genannten Forderungen erfiillt und ausser 
dem noch viel anderes giebt. Beriins Arbeit scheint mir von 
eminenter Wichtigkeit zu sein. Dass die Kommission des Jahres 
1935, welche den Bericht Breriins lange Zeit zur Verfiigung 
hatte, daraus nicht mehr entnommen hat, als die Ermahnung, 
dass man auch die Milchziihne konservativ behandeln soll, 
ist zu bedauern. Berriins Untersuchungen zeigen  niimlich 
viele andere grundlegende Punkte. Weeen der Wichtigkeit 
dieser Untersuchungen habe ich Brriin gebeten, dieselben in 
dieser Zeitschrift zu publizieren. Sie folgen auch hier als 
Aufsatz unmittelbar nach meiner Darstellung. Hier soll nur 
foleendes iiber Brruins Autsatz bemerkt werden. Sein kli 
nisches Material ist klein. Die Gesamtzahl der Kinder in 
Djursholms Volksschule ist c:a 450, davon c:a 75 in die erste 
Klasse neu eingeschriebene. Es ist aber nicht die Grosse der 


Ziffern, die hier entscheidende Bedeutune hat, sondern die 
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Methodik der Zahnptlege und Forschung. Unabgesehen davon, 
welche Ergebnisse diese Methodik geben wird, nachdem sie 
an einem grésseren und vielseitigeren Material angewandt 
worden ist, miissen ihre logischen Ausgangspunkte wegweisend 
bleiben. 

Da Brriins Ergebnisse in beistehendem Aufsatz darge 
stellt werden, werde ich mich selbst betreffs derselben mit 
wenigen Worten begniigen, die fiir meine eigenen Auseinander- 
setzungen mir notwendig scheinen. Breriin fand, dass die Durch- 
schnittsdauer fiir die Zahnbehandlung bei rationell durchge- 
fiihrter Sehulzahnpflege schnell sinkt. Im Anfang, d. h. bei 
den neuen Kindern, beansprucht die Behandlung etwas mehr 
als 100 Minuten pro Kind. Schon bei der ersten Halbjahres 
revision ist die Ziffer zu 30 Minuten gesunken und bei der 
zweiten Halbjahresrevision zu 20 Minuten. Es ist zu unter- 
streichen, dass Beruin die Zahnbehandlung in der ersten Klasse 
anfing und dass er Halbjahresrevisionen ausgefiihrt hat an 
statt Revisionen mit Zwischenzeiten von einem Jahr, wie es 
die Kommission des Jahres 1935 vorschliigt. Auch dieser letzte 
Unterschied ist sicher von entscheidender Bedeutung. 

Weiter fand Beruin, dass die erste Behandlung der Gemeinde 
18: — Kronen pro Kind kostet, wiihrenddem diese Kosten nach 
einem Jahr, d. h. bei der zweiten Revision, nur 4: Kronen be- 
tragen, d.h. nicht '/1 gegen friiher. Zu Anfang waren die 
Unkosten fiir Fiillungen pro Kind 1:50 Kronen. Schon bei der 
zweiten Revision war die entsprechende Ziffer weniger als 40 Ore. 
Die Zahl der Fiillungen pro Kind war anfiinglich beinahe 5 
(4,98). Nach einem Jahre ist die entsprechende Ziffer etwas 
iiber | und nach weiteren 2 Jahren (bei der 6. Revision) 0,71. 

Vielleicht sind es die halbjiihrlichen Revisionen sowie die 
Durehfiihrung der Forderung, dass die Zahnbehandlung in der 
ersten Klasse anfangen und dann mit liickenlosen Revisio 
nen fortgesetzt werden soll, und nicht eine verschiedene Caries- 


frequenz bezw. Cariesmalignitiit, die es bedingt haben, dass 
die Arbeitskapazitiit der Schulzahniirzte wenigstens in denje- 
nigen Teilen von Deutschland und England, aus denen ich 
Kunde habe, 3 mal so gross ist als diejenige, welche von 
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unseren Kommissionen fiir unsere kommenden Schulzahniirzte 
berechnet wird. 

Hierzu kommt die schon oben gestreifte Frage iiber die 
Bedeutung der Behandlung der Kinder im  Vorschulalter 
fiir die Berechnung der Arbeitskapazitiit der Schulzahniirzte, 
eine Frage, an welcher unsere Kommissionen vorbeigehen. Kine 
solche Behandlung im Vorschulalter hat doch eine enorme 
Bedeutung. Denn, wenn man die Kinder schon im Vorschul- 
alter behandelt, so kommen sie ja in die erste Klasse als 
Revisionskinder und zeigen dann nur minimale Caries. Anstatt 
wie zum Beispiel in Djursholm mit einer Cariesfrequenz von 
4,98 —— jedenfalls eine recht hohe Ziffer — beginnen zu miissen, 
wiirde die Ziffer schon beim Anfang der Behandlung in der 
Schule minimal sein und wiirde so bis zum Ende der Schul 
zeit bleiben. Die Kommission des Jahres 1935  berechnet 
zwar, dass zu Anfang nur 200.000 Kinder im Vorschulalter 


sich zur Zahnbehandlung einstellen werden, aber schon diese 

Ziffer ist eine héchst beachtenswerte Zahl. Sie ist nicht 
weit von der Hiilfte der Gesamtzahl unserer Kinder im 3—7- 
jiihrigen Alter. Diese ZGahl wird sicher sehr schnell steigen, 
denn die Auffassung, dass die Ziihne schon im friihen Alter 
vepflegt werden miissen, breitet sich schnell aus. Diese Um 
stiinde sind auch von Wichtigkeit, wenn man die Arbeits- 
kapazitiit der Zahniirzte in der Schulzahnpflege berechnen will. 
Alles in allem geht aus dem Gesagten hervor, wie un- 
geeignet es wiire, so vorzugehen, wie es die Kommission 
von 1935 vorschliigt, niimlich dass man bei Anordnung einer 
das ganze Land umfassenden 6ffentlichen Schulzahnpflege vom 
ersten Anfang an das ganze Land in geographisch bestimmt 
abgesteckten Schulzahnbezirken einteilt und diese mit je einem 
staatlich und hauptamtlich angestellten, zu privater Praxis 
nicht berechtigten Schulzahnarzt versieht. Dass die Kommission 
dies tut, beruht darauf, dass sie davon auseeht, dass die durch- 
schnittliche Cariesfrequenz, nachdem die Gebisse der Schul- 
kinder einmal saniert worden sind, im voraus berechnet werden 
kann. Die Kommission berechnet, dass — nach einer solchen 
Sanierung — fiir die ganze iibrige Schulzeit eine durchschnittliche 
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Cariesfrequenz von 3,3 herrschen wird, d.h. dass ein Sechul- 
kind nach der ersten Sanierung durchschnittlich 3,3 Fiillungen 
pro Jahr nétig haben wird, und dass jedes Schulkind nach 
dieser Sanierung durechschnittlich eine Stunde Behandlungs 
zeit. jiihrlich in Anspruch nehmen wird.' Dass diese Annah- 
men von keinem cinzigen Bewers gestitzt werden und dass die 
Untersuchung Berns dieselben absolut uniwahrscheinlich machen, 
geht aus dem oben Gesagten hervor. Hierzu kommt ein anderer 
Umstand, dem die Kommission nicht gebiihrende Achtung 
schenkt, niimlich dass die primiire Cariesfrequenz in verschie 
denen Gebieten des Landes wahrscheinlich héchst verschie 
den ist. 

Beriicksichtigt man alle die genannten Umstiinde, so kommt 
man zu dem Schluss, dass es unvergleichlich besser wiire, die 
Offentliche Schulzahuptlege, wenigstens in der ersten Zeit, ganz 
anders anzuordnen. Man sollte die Schulzahnpflege nicht an 
im voraus festgestellte Bezirke mit je e¢vem hauptamtlich an- 
vestellten Schulzahnarzt binden. Statt dessen sollte man die 
Groésse der Bezirke nach der Zahl der Zahniirzte bestimmen, die 
in den resp. Gegenden geneigt sind, in der Schulzahnpflege 
nebenamtlich mitzuwirken, je nach den Verhiiltnissen durch 
Behandlung in festen, ambulatorischen (in unserem weit aus- 
gedehnten, diinn bevélkerten Lande werden wir solche ambula- 
torischen Anstalten auch nétig haben) oder in den eigenen 
privaten Kliniken. Nachdem die Zahl der Zahniirzte, die sich 
fiir diese Aufgabe gemeldet haben, bekannt ist, steckt man die 
Grenzen der Schulzahnbezirke in geeignet erscheinender Weise 
ab. Man hat dadurch den wichtigen Vorteil, dass die Grenzen 
der Bezirke veriindert werden kénnen, leicht und schnell und 
ohne alle jene Schwierigkeiten beziiglich Wirkungskreis, Ar- 

' In einem Artikel, der ec:a ein Jahr nach der Veréffentlichung des 
Kommissionsberichtes publiziert wurde (Sveriges Tandliikarforbunds Tid 
skrift 1936) giebt Zahnarzt B. Ostman, das einzige zahniirztliche Mitglied 
der Kommission, zu, dass die Ziffer 3,3 als Ausdruck der genannten Caries- 
frequenz ganz aus der Luft gegriffen ist, und dass er die Wertlosigkeit der- 
selben vor der Fertigstellung des Berichtes einsah. Weshalb diese Ziffer 
trotzdem fiir die Argumentation der Kommission benutzt wird, verbleibt ein 
Rithsel, das durch die Erklirungen O:s nur tiefer geworden ist. 


} 
} 


SCHULZAHNPFLEGE UND SCHULZAHNPFLEGESTATISTLIK 263 


beitszeit und Lohnverhiiltnisse, die bei schon erfolgter staats- und 
hauptamtlicher Anstellung auf vorausbestimmten Bedingungen 
eintreten miissen, und dass alles in bester Zusammenarbeit mit 
den Zahniirzten geordnet werden kann. Jedes von unseren 
24 Regierungsbezirken sollte beauftragt werden, die Schul- 
zahnptlege laut den angedeuteten Hauptlinien, aber sonst nach 
eigenen Krwiigungen zu ordnen. Das Ganze sollte doch unter 
Genehmigung und Kontrolle unseres Reichsgesundheitsamtes 
stehen, welches auch Verfiigungen ausarbeiten sollte iiber die 
Arbeit der Zahniirzte und der dazu gehébrenden odontologischen 
Statistik. 

Hier soll weiter bemerkt werden, dass die angedeutete 
Anordnung, die in ihren Hauptlinien mit einem Vorschlag des 
Regierungspresidenten Jouan Faux tibereinstimmt, wenigstens 
eben so schnell durchgefiihrt werden kann wie die von der 
staatlichen Kommission befiirwortete. Diese Anordnung wiirde 
auch den Vorteil mitbringen, dass man in vielen Orten, niim 
lich iiberall wo Privatkliniken sich zur Verfiigung stellen, 
nicht genétigt wiire, aus Offentlichen Mitteln Zahnkliniken zu 
errichten. Diese Anordnung eliminiert auch den kostspieligen 
Vorschlag der Kommission, unmittelbar eine grosse Zahl von 
Zahnpflegeschwestern fiir die Assistenz der Schulzahniirzte (eine 
fiir jeden Zahnarzt) etatsmiissig anzustellen. 

Dass die hier befiirwortete bewegliche Anordnung mit Ver- 
wendung auch von privaten Zahniirzten und ihren Kliniken und 
Gehilfinnen kostspieliger werden wird als die von der Kommis- 
sion vorgeschlagene, ist nicht anzunehmen, und zwar auch nicht 
bei Lohnung der Zahniirzte pro Einheit geleisteter Arbeit oder 
pro Jahr und Kind anstatt gegen etatsmiissigen Lohn u. s. w., 
wie die Kommission es vorschliigt. Das Gegentheil ist wahr- 
scheinlicher. Dass die Arbeit der Zahniirzte bei der hier befiir- 
worteten freien Anordnung, wie die Kommission meint, weniger 
gewissenhaft ausgefiihrt werden wird, ist nicht anzunehmen, 
und die Meinung der Kommission, dass die Kontrolle der 
schulzahniirztlichen ‘Tiitigkeit dabei schwerer durchzufiihren 
wiire, entbehrt wahrscheinlichen Grund.' 

' Wenn die Schulzahnpflege nebenamtlich durch private Zahniirzte in 
ihren Privatkliniken durchgefiihrt wird, sollen gewisse Vorderungen durch 
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Die hier befiirwortete Anordnung ist als eine Versuchs- 
anordnung aufzufassen, die aber wenigstens wiilrend einer 
oder am liebsten zweier ganzen Schulperioden, also wiihrend 
wenigstens 7—8 oder wiihrend 14—16 Jahren durchgefiihrt 
werden sollte. Die freiere Anordnung hat auch den Vorteil, 
dass sie eine gréssere Zahl von Zahniirzten in die Schulzahn- 
pilege einziehen wird und dass sie geeignet ist, die Konzentra 
tion der Zahniirzte zu den Stiidten entgegenzuwirken. Die 
grosse Aussicht der Zahniirzte, auch in der Provinz ein ziem- 
lich sicheres Klientel zu bekommen, wird viele von ihnen-dazu 
bewegen, ihre Tiitigkeit dorthin zu verlegen. Hierzu kommt 
ausserdem der folgende wichtige Vorteil. Wenn man die Schul 
zahnpfilege eines Bezirkes mehreren Zahniirzten beauftriigt, so 
wird man in sehr viel kiirzerer Zeit als sonst die Gesamtzahl 
der Schulkinder odontologisch sanieren kinnen, oft in einem 
einzigen oder in héchst 2 Jahren, wiihrend dies sonst mehrere 
Jahre, vielleicht eine ganze Schulperiode erfordern wird. 

Ks wurde gesagt, dass die angedeutete freiere Anordnung 
der Schulzahnpflege wenigstens als Anfangsstadium hier ge 
dacht ist. Kin mehr gebundenes System kann dann eingefiihrt 
werden, wenn die Erfahrungen aus diesem Anfangsstadium 
gesummelt und eingehend bearbeitet worden sind. Nachdem 
dadurch bessere Kinsicht in die Verhiiltnisse gewonnen worden 
ist, unter anderem auch KEinsicht in die Cariesfrequenz ver- 
schiedener Gegenden, hat man, auf Tatsachen gestiitzt, Ge- 
legenheit zu iiberlegen, ob eine Umorganisation wiinschenswert 
ist, ohne bei einer eventuellen solchen durch a priori fest- 
gestellte Bezirke und durch zwei grosse staatlich bezw. kom- 
munal, hauptamtlich angestellte Beamtencorps gehindert zu sein. 

Bevor wir zu Ende kommen, sei bemerkt, dass unsere 
Stiidte, Erziehungs- und Kinderheime, Krankenkiiuser, Sana- 
torien u.s.w. aus dem Rahmen der oben diskutierten iiusseren 
Organisationsform der Offentlichen Fiirsorge fiir Zahngesund- 


vefiihrt werden, damit die Versorgung den amtlichen Schulkarakter behiilt. 
Auf die Frage, welche diese Vorderungen meiner Meinung nach sein sollten, 


will ich aber hier nicht niiher eingehen. 


| 


SCHULZAHNPFLEGE UND SCHULZAHNPFLEGESTATISTIK 265 


heit fallen. Sie gillt nur fiir die Provinz. Meine oben eror- 
teten medizinisch-statistischen Gesichtspunkte gelten indessen 
selbstverstiindlich ohne Ausnahme. Weiter soll bemerkt wer- 
den, dass die Volks- bezw. Schulzahniirzte nur die einfachen, 
unkomplizierten Fiille behandeln sollen; alle anderen Fiille sollen 
zu den in den Zentrallazaretten der Regierungsbezirke errich 


teten Zentralzahnkliniken hingewiesen werden. 


Zusammenfassung. 


Bisher besitzen wir keine Kenntnisse iiber die durehschnitt- 
liche Cariesfrequenz unter der Bevélkerung Schwedens bezw. 
unter den Sechulkindern unseres Landes, auch keine nennens- 
werten Kenntnisse iiber die sicherlich doch grossen Varia- 
tionen dieser Frequenz in den verschiedenen Gegenden des 
Landes. 

Trotz einer seit liingerer Zeit in vielen Orten vorhandenen 
Schulzahnpflege besitzen wir, weil die Statistik iiber die Schul- 
zahnpflegetiitigkeit im héchste Grade mangelhaft oder geradezu 
irrefiihrend ist, nicht die geringste Auffassung dariiber, wie 
eine wirklich rationell geordnete Schulzahnpflege auf die Vor- 
beugung der Caries der Schulkinder einwirken wiirde. 

Da bisher bei uns keine Behandlung der Milehziihne der 
Sechulkinder und keine Zahnbehandlung im Vorschulalter vor- 
gekommen ist, wissen wir auch nicht, in welchem Masse die 
Kinfiihrung soleher Behandlung auf die Cariesfrequenz der 
Schulkinder einwirken wiirde. 

Die mangelnden Kenntnisse in den genannten Fragen 
schliessen jede Moglichkeit aus zu beurteilen, wie gross die 
durchschnittliche Arbeitskapazitiit der Schulzahniirzte und ihre 
Arbeitskapazitiit in den verschiedenen Gegenden werden wird, 
wenn eine Offentliche, wohl und rationell geordnete Schul- 
zahnpflege eingefiihrt wird, wo man mit folgenden, die Caries- 
frequenz und die Cariesintensitiit sicher stark erniedrigenden 


18—36590. Acta pediatrica. Vol. XTX. 
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Momenten zu rechnen hat a) Zahnbehandlung im Vorschul- 
alter, b) Behandlung aller Kinder in der ersten Schulklasse, 
¢) dann jiihrliche oder am liebsten halbjiihrliche liickenlose 
Revisionen wiihrend der ganzen folgenden Schulzeit, d) Be- 
handlung sowohl der Milchziihne wie der bestiindigen Ziihne. 

Zwecks Feststellung der Veriinderune der Cariesfrequenz 
in der Schule als Folge der Schulzahnpflege sollten immer in 
einer Gruppe fiir sich solehe Kinder beriicksichtigt werden, 
die nach erfolgter Sanierung in der ersten Klasse spiiter regel- 
miissigen, liickenlos (2 mal im Jahre) erfoleenden Revisionen 
unterzogen worden sind. 

Die 4 verschiedenen schwedischen Regierungskommissionen, 
die bisher Vorschliige iiber 6ffentliche Volkszahnpflege bezw. 
Schulzahnpflege vorgelegt haben, haben alles dies nicht beriick- 
sichtigt. Sie gehen in Wirklichkeit ausschliesslich von einer 
ganz willkiirlichen Zahl von Schulkindern aus und bestimmen 
fiir diese Zahl der Schulkinder fiir jeden Schulzahnarzt eine ge- 
wisse Zahl von Arbeitsstunden pro Jahr. Die letzte Kom- 
mission steckt im voraus Bezirke von solcher Grosse aus, dass 
in denselben im allgemeinen 700 Volksschulkinder vorhanden 
sein werden und geht davon aus, dass die Volkschulzahnpflege in 
solchen Bezirken von einem hauptamtlich angestellten, zu pri- 
vater Praxis nicht berechtigten Zahnarzt besorgt werden soll, 
der (von einer Gehilfin assistiert) mit der Schulzahnpflege 1,000 
Stunden pro Jahr beschiiftigt sein soll und (gegen Gebiihren- 
tarif) mit Zahnpflege fiir Erwachsene und fiir Kinder im Vor- 
schulalter wiihrend ins gesamt weiterer 1,000 Stunden. (Nur 
einfache, unkomplizierte Fiille sollen in den Volks- bzw. Schul- 
zahnpolikliniken behandelt werden). Es wird also hier die 
Arbeitskapazitiit der Schulzahniirzte fixiert ohne irgendwelche 
Riicksicht auf die angedeuteten mangelnden Kenntnisse. 

Die Schulzahnpflege kann hierdurch ganz unnétige grosse 
ékonomische Biirden verursachen. Der Verf. zeigt die Vorziige 
einer freieren Anordnung, die jedenfalls wiihrend so langer 
Zeit innegehalten werden sollte, bis man umfangreiche, zuver- 


lissige Statistiken hat zusammenstellen kénnen iiber die durch- 
schnittlichen und lokalen Cariesfrequenzziffern im Lande und 
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iiber die cariesvorbeugende Wirkung einer rationell geordneten 


Volkszahnpflege bzw. Schulzahnpflege. 
welche Minimiforderungen die Schul- 


Ks wird gezeigt, 
miissen. Gegenwiirtig werden 


zahnpflegestatistiken erfiillen 
diese Forderungen selten erfiillt. 


| 
| 


und Ergebnisse in der Schulzahnpflege in 
Djursholm (1931-1936) 


Erfahrungen 


von 


Zahnarzt WALDEMAR BERLIN. 


Bei jeder Behandlung der Mundhoéhle eines Kindes soll, 
falls man das Kind nicht wie einen Krwachsenen behandeln 
kann, aus psykologischen Griinden die Arbeitsregel gelten, 
dass man mit der einfachsten Behandlung anfiingt, mit der 
jenigen, die psychisch am wenigsten angreifend ist. Man kann 
mit einem Scherz anfangen oder mit einer Fiillune, die Haupt- 
sache ist, dass das Kind Vertrauen auf den Behandelnden be 
kommt. Man beginnt also wenn mdelich die erste Sitzung 
mit den leichtesten Kavitiiten, welche die veringste Zeit in 
Anspruch nehmen. Mit den pulpakranken Ziihnen wartet man, 
bis zu der niichstletzten Behandlung, die Extraktionen kom- 
men zu letzt. Diese Regel gillt in der Hauptsache fiir Kin- 
der im Vorschulalter, bisweilen auch fiir Schulkinder. 

Beziiglich der Cariesbehandlung bestehe ich auf einer ein 
heitlichen solehen. Jede Fiillung, sei es Wurzelfiillung oder 
nicht, wurde isoliert und wurde hierfiir Zinkenol benutzt. Im 
Milchgebiss und im bestiindigen Gebiss wurde ausschliesslich 
Amalgam benutzt, mit Ausnahme nur fiir die bestiindigen Inzici 
ven im Oberkiefer, fiir welche Silikatfiillungen benutzt wurden. 
KExtraktionen, Amputationen und Wurzelfiillungen im Milch 
gebiss wurden immer unter Verwendung von aniistesirenden 
Injektionen ausgefiihrt. Arsenik wurde nicht benutzt. 

Die Gangriinbehandlungen wurden durchgefiihrt mit Kin 
lage von erstarrender Paste (Cocain hydrochl. 1, Thymol 2, 
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Mavnesia alba 3, Zine. ox. 3, Jodotorm 2, Formalin 1), welche, 
zur veeigneten Konsistenz verriihrt, ins cavum und in den Ka- 
nal appliziert wurde. Unter Wechsel der Kinlagen wurde diese 
Behandlung gewoéhnlich wiihrend des ganzen Friihlingssemes- 
ters forteesetzt, wonach die Wurzelfiillune im Alleemeinen 
ausgefiihrt wurde. Die Wurzelfiillungen im Milchgebiss wur 
den mit Catgut ausgefiihrt. Jede Fiillung, anch die kleinste, 
wurde geputzt. Immer, wo es méglich war, also in solehen 
Killen, wo noch keine Streuung der Milchziihne durch das 
Wachstum der Kiefer eingetreten war, wurde die Fiillung bis 
zu Kontakt fortgefiihrt. Abschleifen von KEeken kam nicht 
vor. Mit Hinsicht auf Extraktionen von Milchzahnresten, so 
sollen diese radikal geschehen. Man darf also nicht solche 
als eine Art »Gleitschienen’ hinterlassen, beispielsweise in der 
Priimolarregion. Tut man so, vereisst man die Gefahr, die 
von der wunden, stetig granulierenden und sezernierenden Gin- 
viva droht, was keineswegs als eine Cariesprophylax fiir das 
kommende Gebiss angesehen werden kann. Bei einigen Ex- 
traktionen von irreparabeln Milchziihnen habe ich, nachdem 
die Wurzelgranunlome ausgeléffelt oder wegdissikiert worden 
waren, Cariesliisionen vefunden an dem noch tief im Kiefer 
liegenden permanenten Zahn und zwar in Form von opaken 
Flecken oder von Fissurcaries. Dies wiirde eigentlich bedeuten, 
dass man den Milchzahn in jedem Falle extrahieren sollte, wo 
die Pulpa zerfallen und Wurzelgranulom aufgetreten ist. Doch 
soll in Betracht gezowen werden, dass —- ebensowohl wie man 
im permanenten Gebiss bei iihnlichen Krankheitsbildern Wur 
zelbehandlungen ausfiihrt man sich ebensowohl die Méelich- 
keit eines euten Ergebnisses von der Milchzahnbehandlung den 
ken kann. 

Wo man bei Wurzelbehandlune von Milehziihnen ein eiin 
stivges klinisches Bild erhiilt, ein Bild, welehes anf Ausheilune: 
hindeutet, soll man eingedenk sein, dass das Vorhandensein 
eines ganeriinésen Milehzahnes nicht immer und unumeiing 
lich die radikale Extraktion motiviert. -Man soll  niimlich 
auch das Risiko eines zu friihen Durechbruches des permanenten 


Zahnes_ beriicksichtigen, welcher vielleicht schon im Kiefer 
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durch ein Wurzelgranulom ungiinstig beeinflusst worden ist. 
Die oberfliichliche Emaljstruktur eines vorzeitig durchbrochenen 
Zahnes ist vielleicht nicht dieselbe wie diejenige eines in nor- 
maler Zeit Durchbrochenen. Schon die Erfahrungen iiber die 
Cariesschiiden bei zu friih durchbrochenen Ziihnen spricht viel- 
leicht dafiir. 

Wenn der Milchzahn so los sitzt, dass man leicht das 
Vorhandensein einer Verbindung zwischen dem Resorbtions- 
gewebe und der Mundhéhle konstatieren oder vermuten kann, 
ist die Kxtraktion vorzunehmen. Ich bin dieser Meinung auf 
Grund der Tatsache, dass man beim Befunde eines so los sit 
zenden temporiiren Zahnes, dass man die Sondenspitze unter 
den Milechzahn einfiihren und also eine Verbindung mit der 
Mundhoéhle konstatieren kann, oft am niichst liegenden Nach- 
barzahn einen opaken Fleck oder eine cariése Hohle findet. 
Ausserdem pflegt auch eine lokale Gingivitis um dieses Gebiet 
herum vorhanden zu sein. 

Zuweilen findet man auch eine Hyperfunktion des Re- 
sorbtionsgewebes, was zu einer so starken Sekretion fiihren 
kann, dass eine Fistel an der Bucealfliiche entsteht, trotzdem 
die Pulpa vital ist. Ich habe diese Beobachtung in einigen 
Fiillen gemacht. (Ich rechne dabei nicht mit denjenigen deut- 
lichen Veriinderungen an der Schleimhaut, die vorhanden sein 
kénnen gleich bevor dem Durechbruch, wo man zuweilen ausser 
der Rétung an der Gingiva auch eine oder mehrere Perfora- 
tionen an ihrer bucealen Fliiche finden kann.) In den ersten 
der hier beabsichtigten Fille war der Zahn cariiert, und man 
kann sich wohl denken, dass die Hyperfunktion in diesen 
Killen einer Infektion oder Irritation des Resorbtionsgewe- 
bes durch das cariése Gebiet — auf dem Wege durch die 
Pulpa — zuzuschreiben ist. Jedenfalls kann wohl die Ver- 
bindung von aussen her als Ursache der Infektion angesehen 
werden, da diese deutliche Hyperfunktion nach der Fiillung 
des Zahnes verschwand und da diese Beobachtung nicht an 
anderen Ziihnen als cariierten zu machen war. Die Verhiilt- 
nisse bei dem normalen Zahnwechsel und die Aufgaben des 
Zahnarztes bei Entfernung sich lésender Milchziihne zeigen, 
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dass auch hier eine spezielle Terapie erforderlich ist. Ich 
nenne diese Extraktionen Normalextraktionen. Kine meiner 
ersten Beobachtungen bei diesen war, dass das bei der Ex- 
traktion blossgelegte Resorbtionsgewebe bis zu Monaten ver- 
bleiben konnte, bis es allmiihlich in Form von Liippchen ge- 
gen die proximalen Seiten zu riickgebildet wurde. Man hatte 
also hier ungefihr dasselbe Bild, das in gewissen Fiillen bei 
dentitio dificilis, beispielsweise bei Durchbruch der Weisheits- 
wihne zu sehen ist. Der einzige Unterschied war, dass man 
nach Milchzahnextraktionen mit noch einem erschwerenden 
Faktor zu rechnen hatte, niimlich die Umbildung des Resorb- 
tionsgewebes zu normaler Gingiva, was eine absehbare Zeit in 
Anspruch nehmen konnte. Selbstverstiindlich ist es nicht un- 
denkbar, dass ein Gewebe, welches als Resorbtionsgewebe fiir 
die Milechzahnwurzel fungiert, wenn es in direkter Beriihrung 
mit der Mundhéhle kommt, auf die schon durechbrochenen 
Ziihne einwirken kann. Ks ist auch in Betracht zu nehmen, 
dass ein in Riickbildung sich befindendes Gewebe, ich meine 
hier dieses, tiber dem permanenten Zahn liegende Resorbtions- 
gewebe, allmiihlich durch das Kauen zermalt wird und an 
den Riindern ununterbrochen granulierendes Gewebe hervor- 
bringt. Dies geschiet zur selben Zeit als die physiologische, 
beim Durechbruch vorhandene Taschenbildung vorliegt, was 
alles einleuchtend macht, dass ein soleches Gewebe, mit Hin- 
sicht auf die Lebensbedingungen der Mundbakterien eine in 
allen Hinsichten giinstige Brutzentrale sein kann. 

Ich bin deshalb bei jeder so genannten Normalextraktion, 
die mir méglich war zu iiberwachen, genau der Regel gefolgt, 
das Resorbtionsgewebe wegzudissikieren, was zu einer schénen 
Ausheilung des Gingivalrandes schon nach wenigen Tagen 
fiihrte. Nur in den Fiillen, wo der Zahn tief im Kiefer lag 
und wo man ein Uberwachsen des Zahnfleisches erwarten 
konnte, habe ich das Granulationsgewebe nur weggeschabt und 
die Wundfliiche koaguliert. 


Die Zahnpflege, die seit November 1931 in den Volks- 
schulen Djursholms ausgefiihrt wird, besteht in einer vollstiin- 


). 
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digen Sanierung sowohl des Milchgebisses wie des permanenten 
Gebisses und in zwei Revisionen jiihrlich. Dies bedeutet, dass 
jiihrlich zwei Mal, d. h. ein Mal pro Semester, jede caridse 
Hohle gefiillt wird, sei es dass diese in einem Milchzahn oder 
in einem permanenten Zahn vorhanden ist, wodurch die Ca- 
riestrequenz jedes Mal auf © reduziert wird. Die Bakterien 
flora, die normaliter in der gesunden Mundhodhle vorhanden 
ist, nimmt héchst wesentlich zu in einer Mundhoéhle mit cari 
ésen Ziihnen, ganz besonders wenn die Caries mit all den be- 
kannten patologischen Veriinderungen in Wurzelkaniilen und 
apicalen Geweben etc. kombiniert ist. Alle diese caridsen 
Hoéhlen, jauchende und giihrende Substanzen enthaltend, und 
diese entziindeten und dann gangriinésen Wurzelkaniile nebst 
Folgekrankheiten um die Zahnspitze herum verursachen dem 
Kinde sowohl physische wie: psykische Leiden. Der Zustand 
der Mundhéhle kann zu einer Herabsetzung des allgemeinen 
Zustandes fiihren und zu einer Herabsetzung der Widerstands- 
fiihigkeit der Kinder gegen andere Krankheiten. Die Schul- 
zahnpflege muss schon aus diesem Grunde zum Ziel haben, so 
bald wie méglich eine vollstiindige Sanierung einzuleiten, also 
auch auf die Behandlung des Milchgebisses gerichtet sein. 
Man darf nicht die Bakterienheerde iibersehen, die in den 
Milchziihnen entstehen und wuchern. Die Behandlung dieser 
Ziihne ist zu fordern aus Riicksicht auf den Alleemeinzustand 
des Kindes und auf den Cariesschutz fiir das ganze perma 
nente Gebiss. Ks giebt keine Verschiedenheiten in den Be- 
handlungsindikationen fiir das Milchgebiss und das bleibende 
Gebiss. 

In den Figuren der Tafel I findet man einige graphische 
Darstellungen, niimlich in der Fig. A iiber die fiir die Zahn 
pilege in der Djursholmer Schule pro Kind fiir die Behand- 
lung verwendete Zeit; in Fig. B iiber die pro Kind bedingte 
Materialkosten; in Fig. C iiber die der Gemeinde verursachten 
Gesamtkosten pro Kind und in Fig. D iiber die Zahl der 
Fillungen pro 100 Kinder. Die in der Tafel angegebenen 
Gruppen bedeuten folgendes. 

Die Gruppe I umfasst die erste Klasse (neue Kinder). 
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Gruppe II umfasst Kinder, die zwar friiher Schulzahn- 
ptlege genossen hatten, die aber zum ersten Male in die Schul- 
zahnpflege des Djursholmersystems eingereiht wurden. (Hier 
sind indessen auch 56 Kinder von Klasse I mitgenommen, 
also neue Kinder; da es sich aber bei der Ausrechnung ge- 


zeigt hat, dass ein nennenswerter Unterschied — siehe Figg. 
A und B — nicht zum Vorschein kommt, wenn diese letztge- 


nannten Kinder abgerechnet werden, wurde meine Berechnung 
auf das ganze Material ausgefiihrt. Der mit * vorgemerkte 
Teil der Stapeln fiir die Gruppe IL repriisentiert eben die Stei- 
verung, die durch die 56 neuen Kinder verursacht wird.) 

Gruppe III und IV _ repriisentieren Revisionskinder, be- 
<leuten also Kinder, die nach der ersten vollstiindigen Sanie- 
rung der ersten bezw. zweiten Revision unterzogen wurden. 

In den Ziffern, welche die ékonomische Seite der Zahn- 
pilege illustrieren, sind die Kosten fiir Kliniklokal, Elektri- 
citiit, Wasser, Heizung, Telephon und Siiuberung nicht mit- 
gerechnet. Die grundlegenden Ausgangspunkte fiir die Kosten- 
berechnungen sind die entlohnten Arbeitszeiten fiir Zahnarzt 
und seine Gehilfin (Fig. A), Materialkosten pro ausgefiihrte Fiil 
lung (Fig. B) sowie die gesamten Gemeindekosten (Fig. C), alles 
auf jede Behandlungsgruppe fiir sich bezogen. In allen diesen 
Punkten gelten die Berechnungen, bezw. die Figuren der Tafel 
Schulkinder in der Zeit Nov. 1931—Juni 1933. 

Die Berechnungen haben ergeben, dass die »neuen» Kin- 


der, d. h. hauptsiichlich die Kinder in der ersten Klasse, der 


Gemeinde durchschnittlich ec:a 18: Kronen kosteten (hier- 
bei ist fiir das erste Jahr die totale Sanierung eines Kindes 
als eine einzige Behandlung berechnet, auch wenn event. meh- 
rere Behandlungen vorgekommen sind), wiihrenddem die Revi- 
sionskinder fiir jede Revision nur 4:— Kronen kosten, d. h. 
pro Jahr &: — Kronen. 

Die Ausgaben bei der ersten Untersuchung und Behand- 
lung der gesamten Kinder der Schule, zur Zeit also als das 
System zum ersten Male angewandt wurde, waren Kronen 
6,767: —. Die Gesamtausgaben fiir die zwei folgenden Se- 
mester, wo es sich teils um die neuen Kinder (im wesentlichen) 
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der ersten Klasse, teils um Kinder fiir die erste und zweite 
Revision handelte, betragen 5,860:— Kronen. Die Differenz 
also 9YO7 Kronen. Diese Senkung der Ausgaben ist indessen 
um so mehr beachtenswert, wenn man bedenkt, dass bei der 
erstgenannten Behandlungsperiode nur 417 Kinder behandelt 
wurden, wiihrenddem es sich bei der dritten Behandlungs- 
periode um 510 Kinder handelte und ausserdem eine extra 
Revision, 356 Kinder umfassend, eingeschoben worden war. 
Kinige anderen erliiuternden Ziffern sind die folgenden: 
Wiihrend des Friihlingssemesters 1933 wurden 330 Revi- 
sionskinder + 7 »neue» Kinder aus Klasse 2—8& in einer Zeit 
von 130 Stunden = 21 Minuten pro Kinde (siehe Fig. A, 
Gruppe [V) behandelt. Die Kinder der ersten Klasse allein, 
77 an Zahl, beanspruchten dagegen eine Zeit von 132 Stunden 
103 Minuten pro Kind (siehe Fig. A, Gruppe I). Von die- 
sen 152 Stunden wurden c:a 30 Stunden ausschliesslich fiir 
Pulpabehandlung gebraucht, d. h. die erste Klasse allein kos- 
tete der Gemeinde ebenso viel wie die ganze iibrige Schule. 
In diesem Zusammenhang soll bemerkt werden, dass Milch- 
zahnearies, statistisch gesehen, wiihrend des Schulalters ungefiir 
dieselbe Frequenz zeigt wie die Caries des bleibenden Gebisses. 
Hieraus folgt, dass die Schulzahnpflege, die jetzt in unserem 
Lande durchgefiihrt wird und die eigentlich nur das bleibende 
Gebiss beriicksichtigt, nur c:a 50 % der in der Schule vor- 
kommenden Cariesaffektionen umfasst. 
Ubersicht iiber die Zahl der in die Schulzahnpflege Djurs- 
holms einbezogenen Kinder Nov. 1931—Juni 1936. (Hs - 
Herbstsemester; F's Frithlingssemester.) 


Hs. 31—Fs. 32 Hs.32 Fs.33 Hs.33 Fs. 34 Hs. 34 Fs. 35 Hs. 35 Fs. 36 
$17 356 507 582 602 634 633 665 678 


Der Erfolg der vollstiindigen Sanierung und der doppelten 
Jahresrevisionen ist daraus herauszulesen, dass die Arbeitszeit 
nicht stieg, trotzdem die Zahl der behandelten, anfiinglich 417, 
nach 4+ Jahren auf 678 gestiegen ist. 

Uber meine gewonnenen Ergebnisse habe ich mich friiher 


offentlich ausgesprochen und habe gleichzeitig hervorgehoben, 
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dass man selbstverstiindlich noch bessere Erfolee wird erwarten 
kénnen, wenn das Material von Klasse 1 Semester nach Se- 
mester wiihrend einer Zahl von Jahren wird verfolet werden 
kénnen. Auf meinen Antrag hat das Mitglied der Reichs 


kommission Lic. fil. S. Panui das Material jetzt statistisch 
bearbeitet und wurden dabei, wie es Professor Junpei for 
dert, zwecks Feststellung der Veriinderung der Cariesfrequenz 
in der Sehule nur solehe Kinder beriicksichtigt, die nach er 
foluter Sanierung in der ersten Schulklasse, spiiter regelmiis 
sigen (2 mal im Jahre) erfolgenden Revisionen unterzogen wor 
den waren. 

Paumis Ergebnisse gehen aus folgender Tabelle hervor, 
welche die Cariesfrequenz, das heisst die Zahl der Fillungen 


sro Kind. bei den verschiedenen Gelegenheiten angiebt. 
g 


Knaben Miidchen 
Anzahl Fillungen pro Anzahl Fullungen pro 
Kind Kind 
perma tempo- Zahl der perma-  tempo- Zahl der 
nente riire Behan nente riire Behan- 
Ziihne Ziithne delten Ziihne Ziihne delten 
Erste Unter 
suchung und 
Behandlung 1.10 3.70 126 1.22 3.75 
1. Revision. . 0.38 0.57 125 0.48 Ou 85 
2. Revision. . 0.49 0.63 WV] 0.40 0.50 68 
3. Revision. . 0.37 0.53 81 0.58 O.A7 66 
Revision. . 0.32 O41 0.36 15 
5. Revision. . 0.21 0.37 0.36 0.36 14 
6. Revision... 0-53 0.27 30 0.27 15 
3.40 6.57 3.53 6.21 


In dem Material der obenstehenden Tabelle sind, wie auch 
zu bemerken ist, nicht solehe Kinder einbezogen, welche Zahn 
pfllege im Vorschulalter genossen haben, auch nicht Caries 
immune, d. h. von Caries nie angegriffene Kinder. Je Lr- 
zeigen, dass eine erste vollstdndige 


fahrungen aus Djursholin 
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Santerung im 6- bis 7-Jahrsalter nebst doppelter Revision jedes 
Jahr zusammen eine sehr starke und schnelle Herabsetzung der 
Cariesfrequenz bewirkt, so dass die Zahl der ausgefiihrten Liil- 
lungen weit unter die sonst gewéhnlich vorkommende herabsinkt, 
wie dies so deutlich aus der Tabelle hervorgeht. 

In einer Schulzahnpflege, die nur auf Behandlung des be- 
stiindigen Gebisses und auf jiihrliche Revisionen eingestellt ist, 
wird eine Cariesfrequenz und eine Cariesinsensitiit erhalten, 
welche die Arbeit zu einer Sisyphusarbeit machen. Dass dem 
so ist, geht am leichtesten aus einem Studium der Mitteilungen 
iiber die Zahnpflege in unseren Schulen. 

Man vergleiche besonders die Zahl der akuten Fiille im 
Revisionsmaterial und im Primiirmaterial (d. h. unter den neuen 
Kindern der Klasse 1). Man findet dabei oft im Primiirmate 
rial eine geringere Zahl von akuten Fiillen als im Revisions- 
material. Die Sisyphusarbeit besteht auch darin, dass die An- 
zahl der Pulpabehandlungen im Revisionsmaterial beunruhigend 
eross ist und dass die Extraktionen von permanenten Ziihnen 
im Revisionsmaterial die Zahl der Extraktionen im Primiir- 
material sogar iibersteigen. Dies besagt, dass die neuen Caries 
schiiden im permanenten Gebiss eine solche Tiefe und Um- 
fassung im Verhiiltniss zur Pulpa erreicht haben, dass die Ziilhne 
oft nicht zu retten sind, auch nicht mit einer Pulpabehandlung. 
Beziiglich der Cariesfrequenz zeigt sich keine Senkung im 
Revisionsmaterial im Vergleich mit dem Primiirmaterial.' 

Die Erfahrungen mit unserem Vorgehen in Djursholm 
zeigen demgegeniiber eine Senkung schon nach der ersten Grund- 
sanierung und in den foleenden drei Jahren (6 Revisionen) ein 
Herabdriicken der Cariesfrequenzziffer des Revisionsmateriales 
unter diejenige des Primiirmateriales. Beziiglich der Tiefe der 
Cariesschiiden in Relation zur Pulpa sei erwiihnt, dass akute 
Fille, Extraktionen permanenter Ziihne und Pulpabehandlungen 
bisher am Revisionsmaterial nicht voreekommen sind. Nur 
einfache Fissur- oder Approximalfiillungen waren auszufiihren. 

' Bemerkt sei hier allerdings, dass die Mingel unserer Schulzahn- 
pflegestatistik nie sichere, oft keine Schliisse iiber die Ergebnisse unserer 
bisherigen Schulzahnpflege gestatten, wie dies aus der Darstellung JUNDELLS 


hervorgeht (siehe den niichst vorhergehenden Aufsatz dieses Heftes). 4 
4 
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Die Statistik hat verursacht und verursacht immerfort 
grosse Miihe besonders in die Schulzahnpflege, wo man Ver- 
gleiche auszufiihren hat. Indessen wird wohl die Statistik des 
Schulzahnarztes hauptsiichlich eine Arbeitsstatistik bleiben, 
Zitfern also, welche dem Arbeitsgeber klarlegen sollen, was 
veleistet worden ist. Geht man aber fiir eine Terapie nach 
dem Djursholmersystem ein, wird die Statistik hiéchst bedeu 
tend vereinfacht. Sie wird eine Arbeitsstatistik betreffs der 
neuen Kinder, d. h. in der Hauptsache betreffs der ersten 
Klasse, aber eine Caritesstatistik betreffs der Revisionskinder. 
Ich meine mit dem Gesagten, dass die Ziffern, die bei voll 
stiindiger Sanierung in der Cariesstatistik zum Vorschein kom 
men, betreffs Revisionskinder nur Ziffern werden, welche die Zah] 
der Angriffspunkte, d. h. der einfachen Fiillungen, angeben. 
Ks handelt sich um einfache Fissurfiillungen oder einfache 
Approximalfiillungen, und die Zahl solcher zu rechnen_ ist 
die einfachst denkbare Aufgabe. Die tiefen Isolierungen, die 
Pulpaiiberkappungen und die Amputationen, Wurzelfiillungen 
ete. sind verschwunden. Laut Beobachtungen des Stadtphysikus 
in Djursholm, Dr. Lycnov, sind auch die Lymphdriisenent- 
ziindungen verschwunden. (Selbstverstiindlich rechne ich hier 
nicht mit dem einen oder dem anderen Trauma, verursacht 
durch Fiillung in friiher tief cariiertem Zahne, wo das Fiil 
lungstrauma eine Pulpaterapie notwendig gemacht hat.) 

Ks liegt selbstverstiindlich im Interesse des Allgemeinen, 
dass siimtliche Kinder bei Eintritt in die Schule in kiinftiger 
Zeit nur Revisionskinder sind; die Zahnpflege soll mit anderen 
Worten auf eine Zahnpflege im Vorschulalter eingestellt sein. 
Schon gleich nach dem Durchbruch der Milchziihne sollen die 
Kinder unter zahniirztlicher Beobachtung kommen und aus 
allgemein medizinischen Griinden sollen sie schon vor dieser 
Zeit iirztlicher Kontrolle unterstellt werden. 

Obwohl das Material der Kinderabteilung des Zahniirzt- 
lichen Institutes, die mir unterstellt ist, bisher (es wird die 
Zeit bis Ende 1934 gemeint) nicht gross ist, cirka 150 Kinder 
zwischen 3—6 Jahre alt, kann man schon aus diesem Material 
ersehen, dass eine Milchzahnpflege, die im 3-Jahrsalter einsetzt 
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zu spiit beginnt. Zwar ist das Material dieses Institutes aus 
iiusseren Grunden in so weit »ausgewiihlt», d. h. nicht fiir den 
Durchschnitt repriisentativ, dass es die Cariesschiidigungen 
zu einer Zeit angiebt, wo nur gewisse Eltern die Ziihne 
ihrer Kinder beobachten. In Carieshinsicht ist dieses Material 
indessen sehr geeignet, die Ausbreitunge der Caries besonders 
in Fissuren und an Proximalfliichen zu beleuchten. Beispiels- 
weise sei folgendes angefiihrt: a) dass siimtliche Patienten im 
Alter von 3—6 Jahren in Durchschnitt 8—9 von Caries ange- 
griffene Milchziihne hatten; b) dass Fissurearies in diesem 
Material in c:a 50 % der Milehmolaren vorhanden war; c) dass 
schon bei den 3-Jiihrigen die Frequenz der Proximalearies die- 
jenige der Fissurcaries iiberragte; d) dass die Proximalearies 
zwischen dem 4—5 Lebensjahre eine starke Steigerung zeigte; 
e) dass die Frequenz der Pulpabehandlungen schon bei 3-Jiihri- 
gen 1.8 pro Kind war, eine Ziffer, die im 6-Jahrsalter sank 
gleichzeitig damit, dass die notwendigen Extraktionen an Zahl 
stiegen. Wahrscheinlich wird es sich bei Untersuchung an 
einem grésseren Material zeigen, dass die Pulpaschiidigungen 
weit héhere Frequenzziffer darbieten. 


Zusammenfassung. 


Die Krérterungen und Ergebnisse, die dem Zahnpflege- 
ausschuss in Djursholm 1932 und 1933 in meinem Berichte 
vorgelegt wurden, sind durch die Ziffern aus den letzten 3 
Revisionen vollkommen bestiitigt worden. Als Gesamtergebnis 
von der Zahnpflegetiitigkeit in den Jahren 1931—1936 in 
Djursholm, wo vollstiindige Sanierung und doppelte Jahres- 
revisionen durchgefiihrt worden sind, ist folgendes hervorzu- 
heben. 

Die Cariesfrequenz im permanenten Gebiss zeigte im Re- 
visionsmaterial eine starke und schnelle Tendenz unter die 
Cariesfrequenz des Primiirmaterials zu sinken (siehe Tab., 
S. 276). 

Die Schwierigkeiten der Behandlung, im wesentlichen gleich 
der Ausbreitung und Tiefe der Caries im Verhiiltnis zur Pulpa, 
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nahmen ab, was schon bei der ersten Revision bemerkbar war. 
Dass die Arbeit erleichtert wurde, zeigte sich auch in der von 
Revision zu Revision steigenden Zahl von behandelten Kin- 
dern, ohne dass dadurch die Arbeitszeit verliingert werden 
musste. 

Ausserdem seien folgende klinische Bemerkungen ange 
fiihrt 1) siimtliche bei den Revisionen ausgefiihrte Fiillungen 
bestanden aus einfachen Fissur- oder einfachen Approximal- 
fiillungen; 2) tiefe Isolierungen und Uberkappungen kamen 
in der Regel nicht vor; 3) Amputationen und Wurzelfiillungen 
kamen nicht vor; 4) die Senkung der totalen Caries kommt 
gleichzeitig und besonders in dem Zeitgewinn zum Ausdruck, 
der dadurch erhalten wurde, dass, wie es scheint, die Caries 
der Aproximalfliichen der Vorderziihne des Oberkiefers (wo 
Silikatfiillungen im allgemeinen ausgefiihrt werden) an Zahl 
aubnahmen; 5) akute Fille wegen frischer Caries kamen nicht 
vor; 6) Gingivalearies kam als Regel nicht vor; 7) die Mund- 
schleimhaut verblieb im grossen Ganzen normal. &) Laut 
iirztlicher Beobachtungen verschwanden die Halsdriisenentziin 
dungen so gut wie ganz. 9) Injektionen bei Ausfiihrung von 
Fiillungen haben sich eriibrigt; 10) Extraktionen von perma 
nenten Ziihnen sind nicht vorgekommen; 11) man hat wohl 
das Recht anzunehmen, dass die Focalinfektionsgefahr ver- 
ringert worden ist; 12) die psychischen Einwirkungen auf die 
Kinder wurden héchst wesentlich verringert. 

Die Arbeit bei den Revisionen haben sich auf folgende 
Maasnahmen beschriinken kénnen 1) Fiihrungen der Journale; 
2) Entfernung von Milehziihnen bei Zahnwechsel unter Ver 
wendung von Injektion mit ein paar 'Tropfen; 3) fiir c:a 50% 
der Kinder Ausfiihrung von einfachen Fissur- oder Approximal- 
fiillungen; 4) fiir ec:a 50% der Kinder ausschliesslich Unter 
suchung der Mundhohle. 
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MEDDELANDE. 


Fydrde internationella barnlakarekongressen halles Rom 
27—30 Sept. 1937. 


Diskusstonsdmnen : 


1) Vatten- och mineralomsiittningen under férsta barna- 
ildern och dess relationer till den artificiella uppfédningen. 

2) Barntuberkulosen (ultravirus, spiidbarnsinfektion, pro- 
fylax och terapi). 

3) Neuropsykiska affektioner i barnaaldern fran klinisk 
och social synpunkt. 


Fria foredrag i fragor, som ansluta sig till diskussions- 
iimnena. 

Anmiilan om sistniimnda féredrag insiindes fore 1 April 
1937 till nagon av undertecknade, som ocksa fér é6vrigt liimna 


niirmare upplysningar angaende kongressen. 


I. Jundell, 23 Artillerigatan, Stockholm, och Nz/s Malmberg, 
Brahegatan 27, Stockholm. 
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The macroscopic Formation of the Enamel Deformations 
caused by Rickets or Spasmophilia and a Theory of their 
Mechanism of Evolution. 


by 


PAUL E. SJOQUIST. 


} Med. Lic. Legit. Dent. Surgeon. Sweden. 


About the beginning of this century the odontologists held 
that the enamelhypoplasias, as they were called, were caused 
by rickets. But when the incretion glands and their function 
got to be known, this incretion was called in question as a 
cause of their evolution. When Erpueim in the year 1906, 
had found in his parathyreoectomized animals a state of tetany 
or spasmofilia together with enamel hypoplasias in evolution, 
the general opinion was that tetany and not rickets was the 
cause of these alterations. KErpurim had got enamel defor- 
mations in their first stage of evolution, marked by a ‘loosening’ 
of the ameloblast layer from the dentine, and in the space 
between the dentino-enamel junction and the remainder of the 
ameloblast layer by debris of tissue and heterotope atypic cal 
cifications. The ameloblast layer was often somewhat wrinkled. 
Some years later Toyvoruku repeated the researches of Krp- 
HEIM with the same results. The observation that the hypo- 
plasias of the enamel had a much greater frequency than 
spasmophilia was nearly at hand and was indeed made. 

In 1920 B. Gorrnies published his researches on human 
material that he thought purely rickety, on enamel hypoplasias 
during the first stage of evolution. He describes nearly the 
same formations as Erpurim, but in his material no tetany 
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was known. He shows that in a zone most proximally in the 
tooth papilla, the ameloblasts are calcified in some degree and 
are able to retain their form. Apically to this zone there is 
a belt where the protoplasm of the ameloblasts next to the 
dentino-enamel junction is resorbed, while the part that con 
tains their nuclei is more or less conserved as an unbroken 
layer, sometimes wrinkled. Apically of this zone, the amelo- 
blasts are apparently unchanged. (I may here define the terms 
proximal and apical, as they will often recur. They refer to 
the direction of the growth of the tooth, so that proximal 
means direction to the cusps and the edge of the tooth, and 
apical to the apex of the root from any niveau in the tooth.) 
GorrLien interprets this description of the ameloblasts so that 
in the most proximal zone they are calcified so that they 
retain their form, even if the calcification is interrupted by 
rachitis. In the next zone he holds that the ameloblasts are 
developed so that they are just ready for calcification, but it 
calcification is interrupted, their ectoplasm is resorbed, so that 
a space is developed between their nucleus part and the den 
tino enamel junction. In this space he describes a very fine, 
faintly tingible network and the same tissue debris and 
atypical calcifications as Kroukim does. Apically of this zone 
the ameloblasts are not so developed that they are ready for 
calcification and the interruption of calcification does not inter 
fere with them, they remain unaltered. In all his cases he 
demonstrates that the zone of growth in the dentine has a 
very broad layer of dentinoid, broader than normal. He pro- 
poses that the ameloblasts of the middle zone were developed 
to a stage that was just ready for calcification, that he calls 
adamantinoid, and that has about the same relation to the 
enamel as dentinoid to the dentine and osteoid to the bone 
tissue. The determining factor in the evolution of the enamel 
hypoplasia is that the calcifying does not take place and is 
identical with rickets. 

Kver since, there has been a discussion whether rickets or 
spasmophilia is the cause of enamel hypoplasia and especially 


the Anglo Saxon world has been busy in experimental work 
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concerning this question. As rickets have been known as a 
deficiency sickness, more and more scientists have made re 
searches on the influence of rickets on the formation of the 
teeth. 

The widereaching researches on this theme of Mrs May 
Mruiansy of Sheffield University must in this connection be 
especially regarded. At first she worked with the fatsoluble 
vitamin, but when this vitamin was soon found to consist of 
two different vitamins, A- and D-vitamin, and the D-vitamin 
was referred to the calcium metabolism, she continued with 
this vitamin, gradually with a finer technique in her experi 
ments. The results she obtained, that she was able to vary 


the consistency of both enamel and dentine at her will are 


surely correct. By variation of the dosing of D-vitamin she 
} can produce any quality of the enamel from »good» enamel 
to »gross hypoplasia» and in the dentine she can produce any 
' quality from normal dentine to a dentine with broad layers 
of interglobular dentine. During the time of evolution this 
interglobular dentine is preceded by a broaded dentinoidzone. 
The layers of interglobular dentine and the enamel hypoplasias 
must be caused by an identical factor of etiology. It is only 
} to be regretted that she has not published cases from such 
a stage of evolution of enamel hypoplasia, that make it pos 
sible to compare them with the descriptions of Erpurim and 
GOTTLIEB. 

In later years there has been a tendency to suggest that 
rickets and spasmophilia are two different aspects of the same 
sickness, caused by deficiency of a composed the calcium 
metabolism raising factor, the one component of which is 
D-vitamin, the other the hormon of the parathyreoid gland. 
Jt does not seem to be clear if one of these, the calcium 
metabolism raising factors can replace another deficient, when 
viven in greater dose. 

The enamel hypoplasia of the before named authors has 
been studied for a long time past in the erupted teeth. In 
the 17th century La Hire described the fissures. Among 
¥ has described enamel deformations (cor 


others G. 
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responding to the rachitical deformation and the diffuse de- 
formation of this paper) under the name of atrophia dentis. 
It is clear to him that alterations of this kind are the work 
of causes that concern the tooth as a whole, and not barely 
the enamel, and his name indicates the shortening and the 
irregular form of the rachitical tooth. 

0. Zstaemonpy was the first to take the thin layer of 
enamel in the hypoplasia into account and introduced the name 
of hypoplasia. It may be that this name lessened the obser 
vation of the alterations in the dentine. He showed the » line 
of interruption» in the hypoplasia. He showed also that it 
is the retarded joining of two outgrowths of dentine, parallel 
to each other, that causes the highgrowth of the enamel walls 
on their margins in a fissure. 

He describes also, in this connection, how the hard tissues 
of the tooth, first the dentine and then the enamel, grow from 
the primary dentine nuclei in all directions, but that they 
vrow faster in some directions than in others. In his case 
the first upper praemolar, there is first a hard tissue ring formed 
along the margin of the occlusal surface, that in its centre 
contains a space of soft tissue, that is not covered with den- 
tine (by me here named dentine-window). This dentine window 
‘annot get its enamel layer because of its not being covered 
with dentine. He then declares that the reason why the 
enamel layer in the bottom of a fissure becomes so low (thin), 
is, that the process from the enamel organon that sticks be- 
tween the growing walls on the dentine margins becomes, little 
by little, so long and thin that its nutrition does not allow a 
greater production of enamel when the dentine window is at 
last covered with dentine. This is surely a mistake. His 
proposal that the retarding of the dentine outgrowth is the 
cause of the high growth of the enamel walls leads very nearly 
to a supposition that the involution of the enamel organon 
has proceeded so far to the niveau of the fissurebottom that 
there only remains a short time before it passes this niveau 
in the tooth and the enamel production in this place is inter 
rupted. 


‘ 
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Greater researches with the intention of comparing enamel 
deformations in children who have had spasmophilia in their 
early infaney, with deformations of the kind we generally 
meet, for an example in a school clinic, are, as far as I have 
been able to find, not published. For this reason, no diffe 
rences are described between rachitical and spasmophil defor- 
mations nor the qualities they may have in common. 

As | now intend to make such a comparison, I will from 
the beginning pronounce as my meaning, that no enamel de 
formation is an alteration only in the enamel, but that it is 
always an apparent sign on the surface of the tooth of an 
alteration that has hit the whole tooth in evolution, also the 
dentine and the dentine papilla (pulp papilla). The term ena 
mel hypoplasia ought to be changed as the hypoplasia is only 
one part of the deformation, the other being a hyperplasia 
lying proximally to the hypoplasia, though this hyperplasia is 
submitted to great variations in its evolution, even if one 
refers the description, as [ do, to the outward formation of 
the enamel. 

It is also necessary to discern the enamel deformations 
from the initial caries and from some of the physiological 
formations of the enamel. The white spot in the enamel is 
often considered as an initial caries. It is provoked by a 
striation in the enamel, in its turn caused by missing homo 
venity in the prisms. But this homogenity concerning its 
optical conditions is the last quality the prism gains when the 
enamel gets mature (Kitchin). As the caries is an uleus, whose 
form is caused by the quality of the tooth tissues, one cannot 
speak of caries if a loss of substance is not stated. For this 
reason the striation is no proof of caries before it is stated 
that the striation has not been present before. In other words, 
if the white spot presents a smooth and glistening surface 
there is no decay. In this form the white spot is common as 
worked by exsiceation in the extracted tooth material and it 
may often be produced by exsiceation in vivo under rubber. 
As long as the white spot is not decayed, it does not take 


tinction more than the normal enamel around it, but as soon 
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as it is decayed, the surface grows opaque and becomes more 
tingible. I should say, as my opinion, that the white spot is 
the slightest form of enamel deformation without apparent 
difference in hyperplasia and hypoplasia. It represents only 
an immature part of the enamel. 

On the other hand, every enamel part, that has this ve 
neral scheme of formation, the proximal hyperplasia and the 
apical hypoplasia, common with the deformations, must be 
regarded as an enameldeformation. This refers especially to 
the fissures, whose position in the bottom of the mastication 
grooves and their almost common frequency, cause that they 
are nearly held as physiological formations. 

The material on which | found this study consists for the 
rachitical deformations, of the teeth of the children in my 
dental school clinic in Falkoeping Sweden. Of these children 
more than 1400 have come for examination during my time 
of service and more than 1200 for treatment once or more. 
In 1933 about 400 children in Norrland were treated during 
a dental commission. The age of the children varies between 
7 to 14 years with a preponderance of the years 9 to 10 caused 
by the commission of 1933. The great number of enamel de 
formations, that at this age are not yet decayed, gives such a 
material greater value, as the enamel deformations, especially 
the best developed, in the course of years decay and thereby, 
us a rule, become worthless as objects of study. The vearly 
revision of the children gives occasion for iterated observation 
and control of the results already obtained. 

In 1933 this material had been searched and controlled 
five times. When reading literature on this subject, | ob 
served a study by Doc. U. Hsirne of Uppsala University. It 
treated of a reexamination of spasmofilia cases that had been 
nursed in the Akad. Hospital of Uppsala, and stated that 
these children as a rule had bad teeth. In the description of 
the teeth he used the word > finerifled). When I, within my 
material, looked for teeth that could answer to this description, 
[ vot half a dozen children with more than three cusps in 


the incisal edge of their incisors and a corresponding number 
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of longitudinal ridges in the labial surface of the teeth. Most 
of the mothers of the children could make statements that 
made it probable that the children had suffered from a spas- 
mofilia in their early infancy. In one case spasmofilia was 
stated, and there six cusps were found in all upper incisors. 
About the same statements were got in the Norrland-material, 
when [| had finished my commission. I then thought the cases 
to be so many and so much in accordance as to allow a sup- 
position that the increased number of cusps and ridges in the 
incisors might be caused by spasmofilia in infancy, and might 
state the reason of a broader research of greater material of 
this kind. This was handed to me by Professor Med. Dr. A. 
Licurenstern and Med. Dr. H. Krnnerc, Stockholm and by 
Professor Med. Dr. A. WaLLaren, Gothenboure. The Karoline 
Institute in Stockholm eranted some costs for the work. | 
hee to offer my sincere thanks to the Karoline Institute and 
the medical superintendents for the help bestowed on me in 
different ways. 

The material thus within my reach has been observed 
only clinically as histological or experimental resources 


have been at my disposal. 


Enamel Deformations on Rachitic Base. 


It is generally known that dental decay prefers some quite 
fixed localisations in the teeth. The very formation of the 
cavity. of usual limited decay, which is always well defined 
against the surrounding enamel surface, tells us that the sur- 
rounding enamel has a greater power of resistance to the decay 
than this localisation, and that it represents a »locus minoris 
resistentiae’ in this respect. The >diffuse» decay (one third 
decay) may in its beginning look a little different. It gets at 
first a craterformed appearance, deepest in its middle, and 
sloping against the margins of the cavity without certain limits. 
But sooner or later, even this form of decay meets a margin 


of more resisting enamel in the course of its evolution, and 
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is the continued development, the diffuse decay does not differ 
from what we see in the limited dental decay. 

As causes of both these types of primary dental decay, 
we often find in identical localisations in the surface of the ‘ 
tooth quite typie if also, as to their development widely va 
rying alterations of the enamel. These have hitherto been 
described under the name hypoplasias of the enamel, preca 
rious pits as to their hypoplastic part, but they ought to be 
called enamel deformations as proximally to their hypoplasia 
they generally have a real hyperplasia of the enamel (Fig. I). 

Fig. IL, Fig. IIL. These deformations are grouped, quite 
as the cavities of the primary decay, along niveau lines through 
the row of teeth, that represent the length of the teeth at 


certain ages during the contemporary evolution of their crown. 


Atter the time when they were developed, [ have discerned ) 
four such »niveaulines» through the row of teeth, that are 

more or less filled with deformations. One represents the rachi 

tical deformation of the incisors, canines and I molars. The 

next goes through the localisations of the approximal decay 

of incisors, canines and | molars and the fissures of that tooth. 

The third through the position of the diffuse decay of incisors, 
canines and [ molars, through the approximal cavities and the j 
fissures of the premolars and IL molars, and a fourth through 
the localisation of the diffuse decay of premolars and II molars 
through the approximal cavities and fissures of the third molar. 
The diffuse decay of the [II] molar may be considered as a 
fifth niveau line of this kind in the row of teeth. It may be 
expected that we shall find continuations of the two just 
mentioned niveaulines in the root parts of the Nr I—VIL in 
form of alterations in the dentine, but this is a supposition 
ex analogia. 

By this [ am not saying that these niveau lines through 
the row of teeth, stocked with enamel deformations more or 
less to its full number have a constant position in all indivi 
duals. They may to some extent be raised or lowered as to 


the niveau in the tooth crown (from proximal to apical) ac 


cording to the age when the cause provoking the enamel de 
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formations becomes actual in the child. The description does 
not eliminate a spreading of the niveaus of a determined de- 
formation line through the row of teeth, and, as the relation 
of the length of the developing teeth is not always the same, 
they can even get a somewhat irregular course in an indivi 
dual case, but on the whole, the description accords with 
the facts. 

The enamel deformations are subjected to great variations 
concerning the evolution of both their components, and from 
this cause deformations of the same type may look very un 
like. It is oniy necessary to remember how unlike the enamel 
crest (the proximal hyperplasia) in rachitic teeth is and the 
variation as well in size and form and as to their depth into 
the enamel of its hypoplasias, to get clear examples of this 
variation. I will return later to the conditions that work this 
variation. However, if a formation in this manner varies 
widely in the evolution of its form elements, the form of it 
that has the pertaking elements well developed and sharply 
limited from each other, must be held as the prototype of 
this formation. We must go yet further and suppose that, 
even if the partaking elements are less developed and more 
difficult to see, they are, however, in some degree at hand, 
and that every formation in the tooth, that has both these 
elements of construction, must be an enamel deformation. 

| have before touched upon the import of the white spot 
in connection with these formations in the tooth and will not 
return to it. I will also pass the enamelaplastic teeth, until 
I shall be obliged to discuss this anomaly in connection with 
the mechanism of evolution of the enamel deformations. | 
will follow the classification of types of enamel deformation 
that has always been used and that [ presume to be known 
to all professionals, and begin with the fissures. 

If we look at a crosscut of a fissure, it resembles a cor 
ridorlike furrow in the enamel. The two walls of the corridor 
consist of thick layers of enamel that set off from the enamel 
layer in the bottom of the furrow without any intermediate 


transition. It is only the enamel that partakes in its forma 
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tion. The dentino-enamel junction passes the bottom of the 
fissure without any other deviation than is caused by the form 
of the tooth in this place. We have in the walls of the fis- 
sures mighty proximal hyperplasias and in its bottom party 
very pronounced apical hypoplasias. 

The fissure is the only enamel deformation where the 
proximal hyperplasia and the apical hypoplasia are present 
with a frequency that has no exceptions, and where both are 
very well developed. That the fissure at the first glance seems 
to have two hyperplasias and only one hypoplasia, depends 
upon the fact that in the fissure, two outgrowths from two 
different nuclei meet to erow together in the midst of the 
fissure. The proximal hyperplasias are therefore two, but there 
are also two hypoplasias, one hard by the other. If we look 
at the fissure in this manner, it will prove to be the prototype 
of all enamel deformations. It is also characterized by the 
steep limit between hyperplasia and hypoplasia. 

The Photo. pict. A.—N. The rachitic deformation (in the 
rachitie tooth) varies extremely and it is impossible to describe 
it in all its variability, yet there may not be any professional 
who does not recognize it. (IL here make the remark that the 
word -rachitic) in combination with tooth or deformation does 
not by itself say anything about the cause of the deformation, 
it is only the name of it), It might be best to describe 
a rachitic tooth, let it be an incisor, with all the form elements 
well developed and then to give an account roughly of 
the variations of these form elements. The rachitie incisor 
is the simplest case. It has in the incisal edge an enamel 
crest, that is often narrower (in interapproximal direction) and 
thinner (in labio-lingual direction) than the measures we are 
accustomed to count as normal in the observed tooth. At the 
base of the crest there are one or more pits (hypoplasias of 
the enamel) that run into the enamel to varying depth and in 
various directions. Sometimes longitudinal ridges of enamel 
run between the pits which have a thicker enamel layer in 


their proximal than in their apical end. Very often the tooth 
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vets its normal measures immediately apical to the niveau of 
the hypoplasia with an offset. 

But the crest very often has not got this distinct form. 
Very often the nucleus-cusps in the edge promine as three 
small sharpedged tips well defined from eachother and with 
no hypoplasia pits at their bases. The height of the crest 
varies so that sometimes it is scarcely visible, though basal 
hypoplasias are very manifest. Between the high enamel crest 
and a complete local aplasia, there may be every transition and 
every transition will be found in great enough material. Also 
the measures of the crest vary greatly in relation to the nor 
mal measures of the tooth, and with all these variations, the 
formation of the rachitic incisor is altered, so that a complete 
conformity between two rachitie incisors will searcely be found. 

The basal hypoplasias (apical to the crest) are often 
formed as small rounded pits in the enamel, sometimes united 
to bandformed hypoplasias placed transversely in the crown, 
and the direction of the pits into the enamel varies greatly 
just as they are placed nearer to or longer from the incisal 
edge. Their axes always follow the direction of the enamel 
prisms in their position, and the more they lie apical from 
the edge, the more are they perpendicular to the axis of the 
tooth. What has here been said about the rachitie incisor, is 
also true about the canines. 

In the premolars and molars, the cusps and the ring of 
hard tissue around the occlusal surface are the oldest parts, 
and in the [ molar there will be localisation of proximal hyper 
plasias on the cusps in the form of high almost pointed ena 
mel cusps and along the margin of the occlusal surface as 
high palisade-looking enamel crests, while the central parts of 
this surface, especially the mastication grooves often get a 
weak covering or no covering at all of enamel. Apical to the 
afore mentioned hyperplasias one often sees in the lateral 
superticies in the I molar, hypoplasias in the enamel in the 
form of transversal bands and apical to them the tooth, often 
with an offset, assumes the measures, we think for this tooth 


to be normal. An analogue formation is sometimes seen in 
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premolars especially the upper first. From the hypoplasias in 
the | molar sometimes enamel branches run into the occlusal 
surface which between them include branches of fissures in 
atypical position of fissures. These enamel branches corres 
pond with the similar enamel branches in the incisors that 
enclose the hyperplasias in these teeth. 

1 must here jndicate the »contraction» in the measures in 
the deformed part of a rachitic molar. Often there is a marked 
offset between this part of the tooth and the normal apical 
to it. One must compare it with the shortening of the crown 
of the rachitie incisor that made G. V. Brack call this 
alteration -atrophia dentis». It is also to be observed that the 
rachitic deformation of molars can assume forms that are very 
similar to broad» fissures. 

I repeat that the word rachitic is used only as signifying 
aw certain type of enamel deformation and not as saying 
anything in itself about the cause of the malformation (Fig. 1). 

The similarity of the enamel deformation, that causes the 
localisation of the diffuse decay (the one third decay) and the 
rachitic is so manifest, and the intermediate forms so many 
und so little fixed that one can as often attribute a case to 
the one type as to the other. This type of deformation that 
1, short of a better name, call the diffuse deformation, may 
be deseribed thus, that when the tooth is evidently normally 
developed in a certain space from the occlusal surface or the 
incisal edge, (as a rule more than one third of the leneth of 
the crown) the enamel suddenly becomes thinner and often 
more uneven than in the proximal part of the crown. As 
a rule the enamel proximal to this offset presents a wall of 
thicker enamel to the careful observer, that rises not only over 
the thinned apical enamel but also over the proximal, visibly 
normal enamel. The proximal border of this enamel wall is 
never steep, but mounts gradually to a greater thickness of 
the enamel to fall abruptly at the apical border to the hypo 
plasia. ‘This hypoplasia may continue to the gingiva, but very 
often the enamel resumes the normal thickness at some dis 


tance from the beginning of the hypoplasia. In this case the 
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hypoplasia looks like a transversal band across the labial sur- 
face of the tooth. The apical border of the hypoplasia never 
mounts steeply when the enamel resumes its normal thickness. 
In the hypoplasia one sometimes observes low transversally 
directed enamel ridges, separated from each other by means of 
shallow furrows, alternating relative hyperplasias and hypo- 
plasias in the hypoplastic area. 

In the rachitic deformation, the hypoplasia very often has 
the form of a row of pits transversally in the tooth. Not so 
seldom the diffuse deformation shows the like arrangement, a 
row of hypoplastic pits, that sometimes is repeated more than 
once in different niveaux of the tooth. If a difference should 


be made between the rachitic and the diffuse enamel deforma 
tion, one must make it by means of the direction of the ena 
} mel prisms in the niveau of the tooth where the deformation 
is located. These are always perpendicular to the surface of 
the tooth, and the more perpendicular to the axis of the tooth, 


the nearer it is to the gingival margin of the crown, but even 


with this differentiation, there will be no sharp limit between 
them. 

The small round hypoplasias in the enamel deformations 

in the approximal surfaces of the teeth are very similar to 


those in the rachitie and diffuse deformations. They manifest 
themselves as depressions in the enamel, mostly very shallow, 
and as a rule with vague rounded margins. Sometimes they 
ure steeper in their proximal margin, and have then often a 
marked enamel protuberance proximal to this margin, that may 
alter the contour of the tooth in this place in the incisors 
and canines (Fig. [V A). In premolars and molars, these de 
pressions are always two in every approximal surface, in the 
same niveau beside each other. In these teeth the approximal 
deformations more generally have the proximal hyperplasia 
that is more developed than in the front teeth. They are 
mostly placed in small flattenings in the approximal surface, 
both in the front teeth and in the molars and premolars (Fig. 
IV B). In the front teeth, they are always placed on the 
of the tooth where the tooth 


circumference is nearest to its 
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neighbour. In the front teeth they often show transitions 
to the white spot with no other quantitative alterations in the 
distributing of the enamel than small flattenings in the enamel 
surface. 

As in describing the different types of enamel defor- 
mation I have repeatedly emphasized, the enamel deformations 
show strong conformities with each other and very often also 
intermediate forms, that only with difficulty can be transferred 
to one type and not quite as easily to another. Especially 
is this applicable to the rachitic and the diffuse deformations, 
but intermediate forms occur even between the rachitic defor 
mation and the fissures, and between the rachitic and the 
approximal deformations. In the rachitic, the diffuse and the 
approximal hypoplasias, the white spot is very frequent and 
in the approximal deformation one may put the white spot as 
the slightest form of it. The difference between the different 
types of enamel deformation seems in a very high deeree to 
depend upon the conditions of the outgrowth of the hard 
tissues of the tooth in the localisations in question. It is 
very important to remember that in all types of deformations, 
both the named form elements are present, viz. a proximal 
hyperplasia and an apical hypoplasia, if not in all, vet in most 
cases. If we consider the great variation of these form ele- 
ments, we must suppose this formation to be the most complete 
and their prototype, though it only occurs in the fissures with 
w constancy without exceptions. 

I now intend to draw the conclusions on the mechanism 
of evolution of the enamel deformations from this scheme of 
their formation and from the variation of their form elements, 
the first condition being that the conclusions about this mecha- 
nism are congruent with the knowledge we already have about 
the normal evolution in the teeth and of the tissues that build 
them, and that this theory well explains all their variations in 
type and degree of evolution in the form parts. It is not 
allowed that in any case any other interference must be ac 


cepted but that supposed from the beginning. 
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As the primary factor and the cause of the malformations 
of the enamel, [ suppose that the outgrowth of the dentine 
is delayed or totally stopped for some time. The localisation 
of the enamel deformations along certain niveau-lines through 
the whole row of teeth tells us that they develop during the 
time of evolution of the tooth crown, and that the agent that 
causes them does not affect a single tooth but the whole row 
of teeth in evolution one or more times. Ju this sense the 
enamel deformations of a certain niveauline are of the same age 
without consideration of their type (Fig. IT). 

The outgrowth of the hard tissues of the tooth, both 
dentine and and enamel, begins from a number of nuclei for 
the outgrowth situated either in the incisal edge or in the 
tips of the cusps. In the incisors we regularly have three 
such nuclei in the edge, and in the molars and premolars there 
is one in each cusp. They must be located to the dentino-enamel 
junction. In these nuclei there is first formed a little piece 
of dentine, that grows out in all directions from the nucleus. 
As soon as this dentine has gained a certain evolution in this 
place, a covering with enamel begins, but no other part of the 
tooth except that that has a layer of dentine can be covered 
with enamel. The outgrowth of the hard tissues proceeds in 
all directions, but not with the same speed in all directions. 
It grows faster the more the surface of the tooth is curved 
along the axis of the curvation, and slower the more flattened 
the surface is. It will be still slower if the surface is con- 
cave, as in the joining of the fissures. This results for an 
example, in the I molar in forming of a ring of hard tissues 
around the margin of the occlusal surface, and later of the 
bar between the mesio-lingual and the disto-buecal cusps. In 
this manner we get in the beginning one, later on two dentine 
windows in the occlusal surface, which are but slowly covered 
with first dentine and then with enamel. In the approximal 
surfaces of molars and premolars there are more flattened parts 
on both sides of the contact prominence. Lf anything happens 
to impede the outgrowth of the dentine, which occurs sooner 


the less energy of outgrowth there is in these parts, the enamel 
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grows forward to the dentine margin, but not past it (Fig.V C). 
But if the enamel cannot spread over the tooth papilla, it 
does not cease to grow in the area that is already dentine- 
clad, it grows in thickness of the enamel layer. 

On the other hand the enamel organon has not an un 
limited time of activity in deposition of enamel (according to 
Horeweit-Smuitn about 4+ months) and when this time has 
passed it undergoes involution and cannot produce more enamel! 
in the niveau in question. This involution begins at the place 
of the first enamel production, over the dentine nuclei and 
spreads therefrom in apical direction. Very soon this border 
of involution assumes a linear form and is directed parallel 
to the margin of outgrowth. The margin of outgrowth of the 
dentine and the enamel follow close by one another, and in 
the following I will comprise them both in the name of margin 
of outgrowth, though [ don't overlook the little distance 
between them. 

Fig. V A and B. Both the margin of outgrowth and the 
margin of involution are in the main directed transversally in 
the tooth i.e. transversally to the direction of the outgrowth. 
Between both these margins, there is regularly a space that 
corresponds to the growth of the tooth during the time when 
the enamel organon is active in a certain niveau of the tooth, 
but if the outgrowth is stopped, the involution continues to 
move in apical direction and comes nearer to the margin of 
outgrowth, nearer, the longer such a stopping of the outgrowth 
lasts. It may even occur that the margin of involution passes 
the margin of the outgrowth, and then a space apical to the 
margin of outgrowth must arise where no enamel apposition 
can be established. In this zone a total aplasia of the enamel 
will be the consequence from the place where the involution 
passed the outgrowth to a place where dentine is produced 
again under a part of the enamel organon that is not yet 
involved. Probably the enamelplastic teeth are developed under 
such circumstances. The involution passes the margin of the 
outgrowth before any dentine is produced and the dentine 
production has never gone so fast, that it has come to lie 
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under a not involved part of the enamel organon. ‘The pro- 
duction of dentine seems not to be rendered impossible even 
if the involution of the enamel organon has passed. 

Kven if the involution does not pass the outgrowth mar- 
gin, it may come so close to it, that there remains insufficient 
time to produce enough and mature enamel nearest to the 
stopped margin of outgrowth, when the dentine production 
begins anew and enamel apposition gets possible. 

The incitement for enamel production seems to come through 
the dentine. As far as the dentine reaches, enamel grows, and 
in this space the enamel apparently gets an hypertrophic growth, 
when, apically of the stopped dentine outgrowth, no enamel 
can be deposited. In the complete enamel deformation, the 
interruption line apparently corresponds to the place, where 
the outgrowth of the dentine has been interrupted. From the 
place where the interruption line hits the dentino-enamel 
junction, a layer of interglobular dentine begins in a bow in 
proximal direction into the dentine. As the interglobular 
dentine is developed from a broadened layer of dentinoid, it 
seems reasonable to suppose that dentinoid cannot serve as 
support of the enamel deposition. 

If we now examine how this condition, the stopped out 
vrowth of the dentine, will suffice to explain the evolution of 
the enamel deformations and their variations I will begin with 
the rachitic deformation, as we have the richest opportunities 
to point out, how the different moments above described affect 
the evolution of the deformations. L choose a rachitie incisor 
as the simplest case. 

The outgrowth of the hard tissues in an incisor begins by 
dentine being produced in three small nuclei in the edge of 
the tooth, and when dentine is at hand in a certain evolution, 
by apposition of enamel on the ready dentine. Gradually the 
small dentine pieces grow, in the beginning fastest in the 
direction along the incisal edge and soon the dentine pieces 
are united to a beam of hard tissues in the edge. If the 
evolution is not disturbed, the beam grows longer and broader 
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and vaults over to the side surfaces of the tooth, labial, lingual 
and approximal. 

An influence that stops or retards this outgrowth, may 
naturally set in at any time of this evolution, and bring it to 
a stand-still. In this case the enamel apposition, that is li 
mited to the ready dentine, gets a form that corresponds to 
the form of the dentine under it. In other words the actual 
form of the piece of dentine serves as a formgiving base for 
the enamel apposition. If the outgrowth is stopped in the 
stage of the three nuclei we get three cusps in the edge well 
detined from each other, often sharply pointed. If the evolution 
is retarded or stopped in the stage of the beam, it depends 
on the measures, the length and the breadth, of the beam 
what measures the enamel apposition gets at its base in the 
incisal edge. If the outgrowth is stopped later the actual form 
of the dentine layer at the time of the stopping will be the 
form of the enamel apposition at its base. It is apparent that 
the more the dentine has vaulted over in the side surfaces, 
the more the incisal edee of the tooth will resemble to the 
normal form of the edge. If the influence that retards the 
outgrowth is weaker, it may possibly not be stopped in the 
whole circumference of the tooth, but only in the places that 
correspond to the intervals between the nuclei. Arms of den- 
tine continue to grow with diminished rapidity till the arm 
later on will be broader again and with the other arms de- 
velop a new margin of outgrowth, including between the arms 
dentine windows, that are conserved for some time. 

During the time when the outgrowth is stopped, the in- 
volution margin comes nearer and nearer to the stopped growth, 
and when the growth begins anew there will be shorter time 
for enamel apposition apical to where the outgrowth margin 
was stopped, till the involution passes this place and all ena 
mel apposition is rendered impossible. In this manner the 
enamel crest (the proximal hyperplasia) will be higher the 
longer time the outgrowth is stopped, and the hypoplasia apical 
to it deeper in the same proportion, with one exception. If 


there is no dentine in the edge, when the stopping cause 
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begins to work until the involution passes, there will be no 
enamel apposition at all, and no proximal hyperplasia. 

On the other hand, the outgrowth margin, when the in- 
fluence that is the cause of retarding ceases, can naturally 
regain such a position relative to the involution that a normal 
layer of enamel can be deposited at some distance from the 
once stopped outgrowth. 

Whether the limit between the hyperplasia and the hypo 
plasia will be steep, or gently sloping, depends on the circum 
stance as to whether the stopping of the outgrowth gets its 
full power at once or is only retarded. A total stopping 
makes the offset between hyperplasia and hypoplasia steep 
and sharply visible even though it has not been at hand a 
long time, when retarding produces a slanting union between 
them. 

What is here said about the rachitic incisor is, mutatis 
mutandis, true in all the teeth that befall with this type of 
enamel deformation when we only observe the position of the 
dentine nuclei in the teeth in question and the different 
‘apidity with which the outgrowth proceeds in different direc 
tions. The nuclei are situated in the tips of the cusps and 
hyperplasias over them correspond to the the cusp-stage in the 
incisor: the enamel hyperplasias round the occlusal margin 
(the primary hard-tissuering in the molars) correspond to the 
beam stage in the incisor, even so along the diagonal beam 
in the molar. In both these positions we often find high 
palisade-looking enamel hyperplasias of a very irregular shape. 

The hypoplasias should then be placed where the dentine 
windows are at first placed i. e. in the mastication grooves 
and apical to the palisade in the lateral surfaces of the tooth. 
If the stopping of the outgrowth comes late and simultaneously, 
these the occlusal hypoplasias nay be looked upon as broad 
shallow fissures. 

The diffuse deformation is more difficult to discern from 


the rachitic deformation, when one applies this mechanism of 
evolution to it. The real difference is only that diffuse de 


formation occurs at a later stage in life than the rachitic, i. e. 
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more apically in the tooth. In the rachitic tooth the hyper- 
plasia has the form of a crown elongating crest, but in the 
diffuse deformation of a broad rounded wall around the crown. 
It must be observed that this wall sets off not only from its 
apical hypoplasia, but also from the enamel proximal to the 
wall that often presents itself as apparently normal. This 
offset from the proximal normal enamel is never so sharply 
defined as the apical is to the hypoplasia. This cireumstance 
is caused by the involution margin in its proceeding in apical 
direction. The hypoplasia of the diffuse deformation is more 
often formed as a groove transversely placed in the tooth than 
in the rachitie deformation. Sometimes however, it is formed 
as a transversal row of small round hypoplasias that are often 
repeated more than once in the same tooth. One may ask if 
the low transversal ridges (perichymatias) that are often found 
in the apieal third of the crown are not to be considered as 
a slight form of the diffuse deformation. 

In the description of the rachitic deformation, forms of 
transition between this deformation and the fissures were 
pointed out, but between the rachitic and the diffuse defor- 
mation, these forms of transition may be very difficult to refer 
to the one deformation and not just as well to the other, if 
they are not placed sufficiently proximal or sufficiently apical 
in the tooth. 

The deseription of the evolution mechanism of the fissures 
of O. Zstamonpy | bee to refer in my own words so: after 
the rine of hard tissues of the occlusal surface of the tooth 
is formed round the central dentine window, the hard tissues 
begin to grow out over the dentine window from the nuclei 
in the tips of the cusps, but the outgrowth performs with less 
activity than before, and less the more the margins of out- 
growth grow nearer to each other and in the end they (the 
margins) may be temporarily stopped. The enamel then grows 
out to the dentine margin, but cannot pass this margin. But 
on the dentine margins, the thickness ef the enamel layer 
grows without intermission and is formed in mighty walls. 


Between these walls a process of the enamel organon remains 
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that will be longer and longer and thinner and thinner the 
higher the enamel walls grow, and at last the nutrition in 
this process is so altered that it can only produce a small 
quantity of enamel in the bottom of the fissure, when the 
dentine window is covered with dentine and the enamel appo 
sition can begin in this place. 

If instead of the deteriorated nutrition in the process from 
the enamel organon, we suppose that the involution margin 
of the enamel organon during the time when the dentine out 
growth has been practically stopped, has advanced so near the 
niveau of the fissure bottom, that only a short time remains 
until it passes the niveau of the fissure bottom, and that only 
a little enamel can be produced during this time, the whole 
evolution will surely be clearer and this supposition agrees 
better with the mechanism of evolution that is apparently at 
hand in the rachitic deformation. Zs., who worked with | 
premolar sup., points out that mutatis mutandis this evolution 
is the evolution of all fissures. He has with this eiven the 
clue to understanding the evolution of all types of enamel 
deformation, though he has only treated the fissures under 
this aspect. 

This evolution derived from the form of the deformations, 
is apparently valid also for the approximal deformations and 
it is not necessary to repeat the description. Instead of that 
1 will indicate how these deformations are placed in small 
fattenings in the respective surfaces. In the incisors and 
canines they are placed where the tooth is nearest to its 
neighbour on the circumference of the tooth, and may in this 
manner change their position according to the position of the 
teeth in the bow. In molars and premolars they are placed 
in the flattenings between the contact process and the corner 
part of the tooth. One may ask if the thronged position of 
the milk teeth roots and the developing permanent teeth does 
not work the flattenings, and in this manner collaborates in 
producing the enameldeformations. Their principal niveau in 


molars and premolars, the niveau of the fissure bottoms, cor- 


responds to the greatest circumference of these teeth, while 
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the measures of the tooth both apically and proximally of it 
are smaller. 

So far as I have been able to reconstruct the evolution 
of the enamel deformations from their form, and from the 
variation of their constituent form parts, the history of their 
evolution is quite uniform. Beside the stopping of the dentine 
outgrowth, it may be complete and lead to a standstill or be 
relative and only retard it, there is no need of any other in 
fluence to explain the evolution of the enamel deformations, 
of whatever type and variation they may be, and it is quite 
in conformity with what we know about the evolution of the 
hard tissues of the tooth. 

It is only to remark a circumstance of importance for the 
size of the proximal hyperplasia and the depth of the hypo- 
plasia. The hyperplasia will naturally be greater the more of 
the circumference of the outgrowth margin is retarded in 
relation to the area of the tooth that can be covered with enamel, 
i.e. the dentine-clad area beneath an enamelorganon, not yet 
involved. In the rachitie and the diffuse deformation and in 
the fissures, this stopped circumference is large in proportion 
to the dentine-clad area of the tooth, in the approximal de- 
formation it is only a little stretch. The greatest proximal 
hyper-plasias are also to be found in the rachitic and the 
diffuse deformations, while the approximal deformations as a 
rule present the smallest. 

The hyperplasia of the diffuse deformation often gives a 
clue by its measures from its proximal margin at the »normal 
enamel to the offset to the apical hypoplasia, to the breadth 
of the part of the enamelorganon that is in actual production 
of enamel at the same time, and by its form of the wandering 
of the involution in apical direction. In the most proximal 
part the thickness of the enamel layer slowly increases until 
it gains its greatest thickness at the apical margin where it 
falls with an offset to the hypoplasia. 

On the other hand, the question may be asked if the 
hypoplastic area of an enameldeformation has not for some 


time of its evolution been greater than the area of the hypo- 
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plasia in the ready tooth, i.e. if there has not been a shrink- 
ing of the dentine syncytium within the area of the develop 
ing hypoplasia. The illustrations and descriptions of Mrs. 
May Men.iansy may be interpreted in this meaning, as the 
belt of interglobular dentine grown during many months is 
very much narrower than the layers of normal dentine on both 
sides, which have grown for a much shorter time. The shor 
tened crown of the rachitie incisor, the little occlusal surface 
of the rachitic molar and the close position of the cusps of a 
molar or premolar with deep fissures that Zsig¢monpy remarks, 
seem strongly to argue for a meaning that the enamel defor 
mations and the layer of interglobular dentine beneath it 
together form a contracted rachitic cicatrice of the tooth. 

The thought of such a shrinking in the tooth also makes 
a research inevitable, if the proximal hyperplasia is a real 
hyperplasia or only seems to be a hyperplasia when it is com 
pared with the hypoplasia closely apical to it. We know that 
the thickness of the enamel layer diminishes greatly from the 
edge to the gingival margin of the crown. If an enamel party 
that is normally placed far apically in the crown is drawn up 
by shrinking to a proximal party, the difference in layer thick 
ness of the enamel may be great. One cannot deny that a 
false hyperplasia may occur in this manner and that a real 
hyperplasia may develop greater than it really is by such a 
process, but it is to be remarked that the enamel crest of a 
rachitic incisor, when well developed, is very much higher then 
ever the enamel layer in the edge of the normal tooth is in 
this place, and that the proximal hyperplastic wall in the 
diffuse deformation shows an offset not only at its apical bor 
der against the hypoplasia, but also slowly rises to a greater 
thickness from its proximal border against the normal enamel, 
even in teeth seeming to have had beforehand an undisturbed 
evolution. In these cases one cannot escape accepting a real 
hyperplasia, even if an apical enamel is drawn up and con 
tributes to it. 

In the dentinoid we apparently have the form of retarded 


dentine formation, that cannot receive and bear an enamel 
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apposition, where the material for enamel production is trans- 
ferred to other ameloblasts within the dentine area, which 
have already got their dentine basis and which are obliged by 
this augmented supply to develop an enamel with hyperplastic 
growth. When the dentinoid heals, it produces a dentine layer 
that richly contains interglobular rooms (MrLLanny and others). 
Such a dentine layer is regularly found beneath all enamel 
deformations from a place on the dentino-enamel junction, 
where the interruption line hits it in a bow in proximal direc 
tion into the dentine, that exactly corresponds to the form of 
the growth zone of the dentine in its niveau in the crown. 

Regarding the agent that causes the retardation of the 
outgrowth of the dentine, and thereby the formation of the 
enamel deformations it seems to be confirmed that it hits the 
tooth in the zone of growth of the dentine (as I refer the 
theme of my study only to the formation of the surface of 
the tooth, | have hitherto spoken of the margin). Some parts 
of the tooth may be hit more severely than others without 
this circumstance altering in this supposition. As the margin 
of this zone always lies transversally to the axis of the tooth, 
or rather to the direction of the outgrowth in the place in 
question, the enamel deformations also lie transversely to this 
direction if they are large enough, or rowed in transversal 
position, if they are more than one of the same kind. But 
one may also claim them to be seated transversely through 
the whole row of teeth, as we seldom find an enamel defor 
mation without being able at the same time to show that such 
deformations are spread throughout the whole row of teeth, 
in such positions that are of the same age of evolution with 
the first stated deformation. 

Moreover we may state that this agent does not work 
with the same power in a certain case during the whole time 
of evolution of the crowns but sometimes with more and some 
times with less activity. In every tooth throughout the row, 
deformations may be found that are placed in different niveaux 
(from the edge to the root) and between these niveaux the 


enamel does not seem to be influenced. We may also find 


a 
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transversal ridges and furrows in the hypoplasia of some ena 
mel deformations, indicating a different rapidity of the out- 
vrowth at one time or another. As for the whole row of 
teeth, these variations of the growth rapidity are marked by 
the series of deformation already described. 

Places in the teeth with greater energy of outgrowth, 
such as those apically of the dentine nuclei and along the axis 
of 2 more curved surface of the tooth seem to have less ten 
dency for formation of enamel deformation than the flatter 
places in the tooth. 

The connection of enamel deformations with a layer of 
interglobular dentine, which is developed from a dentinoid 
layer as the animal experiments show, indicates that rickets 
cause them even in the cases, where we cannot show that 
rickets have been at hand in the age that corresponds to the 
time of their evolution. It seems probable that such slight 
rickets as create no manifest alterations in the skeleton may 
cause vrave alterations in the teeth. 

That rickets in the tooth is confined to work only on the 
formation of the dentine, seems manifest from the enamel 
often being produced in seemingly normal quantity. Only its 
distribution over the tooth is uneven. The enamel orvanon 
seems to be dragged passively into the process and deposits 
the enamel, where the dentine is sufficiently developed to 
receive the apposition. 

I will also try to realize the correspondence between the 
formelements of the enamel deformation and the ameloblast 
zones of Gorriien. His first zone of persisting ameloblasts 
corresponds to the proximal hyperplasia of the enameldeforma 
tion. The second zone to the interruption line of Zstumonpy, 
between the hyper- and hypoplasia of the deformation and the 
hypoplasia of the deformation is developed from the third zone 
of Gorriins. As the second zone of Gorriies corresponds 
to the interruption line it is apparent that the dentinoid under 
the second zone of Gorriins shrinks when the rickets heal, 
and that the enamel deformation and the above named zone of 
interglobular dentine together form a cicatrice of tooth-tissues. 
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Enamel Deformations in a Material with Spasmophilia. 


[ have already told of the departure of this research on 
the differences between the enamel deformations, caused by 
rickets and such caused by spasmophilia, and of the material 
at my disposal. 

and Toyoruxu have made researches on the 
evolution of enamel hypoplasias in thyreoprived animals. In 
the litterature within my reach I have not been able to find 
statements about special observations on enamel deformations 
in the teeth of human material, that has been afflicted with 
spasmophilia in early years, except the reexamination by Doe. 
Dr. U. Hsirne of the spasmophilia cases of the Akademic 
Hospital of Uppsala, but his publication does not contain 
anything about polynucleism and = polyrugism in the related 
material. 

It must here be observed that I have not thoueht it ne 
cessary to reexamine the diagnoses of the hospitals, but have 
accepted them with the reservations they have done themselves. 
The general conformity of my observations confirms that the 
material has been uniform. Neither have I attempted to extend 
the examination wider than was proposed at the start. L have 
only searched alterations with completely negative result in 
the nuclei of the skeleton, similar to those in the teeth, in 
the X-rays that were recorded from the hospital time of the 
cases. This negative result may depend on my imperfect 
knowledge and want of practice in reading X-rays and a more 
experienced X-ray man may succeed better if he searches bone 
nuclei whose evolution coincides in time with the spasmophilia. 

The Gothenburg material, about 160 cases from the years 
191R—1928, consisted of 48 cases that came to research. Some 
were dead (10%), some could not be called as the costs would 
be too heavy, and about 50 did not come from other reasons. 
One was left out because of Hurcuinson teeth, though he 
had polynucleism, and 2 because of their, dentition not being 
sufficiently advanced. Of the Stockholm material, from the 
beginning about 300 cases, 97 came to research. 4 were left 
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out as their second dentition had not advanced sufficiently, 
| because of Hurcuinson teeth and three had epilepsia. The 
total number of cases under research were 145 and 11 left out. 

As the alterations in the material as a whole were extre- 
mely accordant, although in the Gothenburg material more 
pronounced than in the Stockholm material, | shall make my 
description from the Gothenburg material, the Photographic 
material in the paper comes from the Stockholm material, as 
the firm Norsrrém & Wirrn obliged me by supplying me 
with «a camera of the make Contax, with adjustments for 
short distance pictures. Unfortunately [| was not a trained 
photographer and [ beg that any faults be attributed to me 
and that the camera gets credit for the merits of the photos. 
Of the Gothenbourg material | have only one eood picture. 
The annexed figures are extracted from both materials, and 
for comparison a summary of the »spasmofil» alterations taken 
from my usual material in my school clinic is added. 

Before the normal incisor has been worn by mastication, 
its edge presents three small rounded cusps that by their 
position correspond to the primary dentine nuclei, from which 
the hard tissues of the tooth grow out. These small cusps 
are continued on the labial and lineual surfaces of the tooth 
by corresponding low rounded longitudinal ridges, that era- 
dually smooth down near the gingival margin of the crown. 
In this manner the tooth may be said to belong with one 
third of its substance to each of these cusps. Compare Photo, 
pict.: Enamel deform. on spasmophil base and the notes on 
them page 317. 

From my preliminary results from my school material, | 
expected as the most common alterations in spasmophil teeth 
that these cusps would be more than the ordinary three. In 
the greater part of this material this alteration was present 
in some of the incisors, but almost never in all incisors and 
canines. In some of the cases the number of longitudinal 
ridges was augmented even if the cusps were only three. These 
ridges then began at some distance from the edge. Mostly 


both alterations were present at the same time, and in this 
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ease the relative distribution of the tooth material was the 
same in the cusps and the ridges, so that if the cusps were 
not of equal size, the greater cusp adhered to a broader ridge 
and the smaller cusp to a narrower ridge. If we agree that 
this angmentation in the number of the cusps derives from a 
cleavage of the dentine nuclei, it seems reasonable to conclude 
that the augmentation of the ridges derives from a similar 
process, that has occured later when the edge was already 
formed. I have interpreted in this manner a formation that 
I have seen sometimes in teeth with rachitic deformation that 
resembles a shrunken cicatrice that radiates in the surrounding 
skin. Three ridges radiate from the proximal part of the tooth 
into the cieatrice and four or more in apical direction and are 
continued in apical direction in low enamel ridges just as 
above described. 

This polynucleism and polyrugism, taken as a whole, was 
seldom missed in the spasmophil children, but as a rule not 
all the incisors and canines presented them. The frequency 
of this alteration in the cases observed in different teeth is 
shown in fig. 1., page 313. Generally the upper medial incisor 
presented it next followed by the lateral incisors of both jaws, 
then the medial incisors in the lower jaw and then the canines 
of both jaws. In the first molar [ have seen similar longi- 
tudinal ridges only in one case, where the molar carried them 
on its lingual surface apically to the »rachitic hypoplasia 
However, there are accessory» fissures in the facets of the 
cusps of the first molar and sometimes also in premolars that 
are directed directly to the point of the cusp, and they may 
be alterations of this type. The first molar is far developed 
at the time when spasmophilia generally develops and the 
premolars and second molars have not begun to grow by this 
time except in unusual cases. 

The incisors and canines very often seemed to be thinner 
in their edges, though they did not show any more obvious 
rachitic deformation. 


Because of the nearly general frequency of this alteration 
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in this clinically sure spasmophil material, | consider them as 
pathognomonic signs of a spasmophilia in early infancy. 

Besides these alterations, the polynucleism and the poly- 
rugism and often also the thinned edge of the front teeth, | 
observed two different formations of teeth in greater frequency 
that by nearer observations seem to belong to the spasmophil 
alterations and caused by destruction in the dentine pa- 
pilla. They may give a clue to the evolution of the polynu- 
cleism. 

The first of them the »dens furcatus» is recognized by 
its generally medial cusp being missing, so that the lateral 
parts of the tooth are much longer than the medial. If ra- 
chitie deformation is present and the lateral nuclei are elon 
gated by great enamel hyperplasias, the tooth may look as a 
clumsy fork. It differs from the Hurcninson tooth by the 
shallow furrow that on the labial and lingual surface continues 
the cleft in the edge. In the Hurcuinson tooth, a hyperplasia 
of the enamel occupies these places. As a rule the cleft cor 
responds to the whole medial nucleus of dentine but some 
times it corresponds to a cleft nucleus of which one part has 
disappeared. As these teeth have a tendency to be broadened 
in the edge rather than to assume the conical form of the 
Hurcuinson tooth, and because of the labial and lingual hyper 
plasia of the Hurcurtnson tooth that here is missing, | rather 
suppose that they represent two different types of enamel 
deformation and that the »dens furcatus» is one of the conse 
quences of spasmophilia. On the spreading of furcatus-form 
see p. 315. 

The other form is the »dens alatus». Here one or both 
of the lateral nuclei are cleft repeatedly and the corresponding 
part of the tooth is broadened and thinned out. The more 
the part nuclei are placed near the approximal end of the edge, 
the shorter the corresponding part of the tooth will be. The 
edge declines in its lateral part against the gingiva. As this 
part of the tooth is often more curved both longitudinally and 
transversally, it looks as a short obtuse wing of a bird, the 


more as the approximal surface by the broadening of the edge 
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seems to be bent in lateral direction. On the spreading of 
alatus form see p. 313. 

The fork-shaped tooth most often occurs in the lateral 
incisors of both jaws. The winged tooth occurs mostly in the 
upper medial incisors, though it is not rare also in the laterals 
and canines. In one case both forms of deformation have 
been found together in the same tooth. If both the lateral 
nuclei happen to have the wing-form in an incisor, it may 
become very similar to a canine. 

As the spasmophilia does not occur, if rickets is not 
present, I expected that the rachitie deformation would be 
extremely common in this material. So also it was in the 
front teeth. There were no difficulties in tracing both these 
deformations through each other. The rachitie hyperplasia 
showed an augmented number of cusps and ridges, if the po 
lynueleism was present and almost every rachitic tooth showed 
a greater number of the hypoplastic pits. The spasmophil 
ridges were formed so that the contour of the rachitie defor- 
mation recurred in them, so that a notch in the ridge corre 
sponded to the hypoplasia in the rachitic deformation. One 
may say that the two deformations ran through each other. 
In the | molar, the occlusal surfaces were filled broadly or 
decayed so that the spasmophil deformation could searcely be 
seen. On the spreading of this coincidence see page 3513. 

[If we compare the rachitie and spasmophil enamel defor- 
mations, we first find that both consist of both hyperplasias 
and hypoplasias, the hyperplasias on such parts of the dentine 
of the tooth that are probably older, and the hypoplasias on 
such parts of the dentine of the tooth that are probably 
younger, at least this circumstance must be considered as 
proved in the rachitic deformations. In the spasmophil de- 
formation, we must take into account the probable destruction 
of whole dentine nuclei or parts of them and for the polyru- 
gism accept a destruction of small parts of the zone of out- 
growth of the dentine. When the hyperplasias in the rachitic 
deformations are always situated on dentine that is formed 


when the process begins, it seems quite analogous to accept 
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that the longitudinal ridges of the spasmophil deformation 
are formed on older dentine beams and that the furrows have 
their cause in retarded dentine formation. The difference 
between both the types should then be that in rachitic defor 
mation, a relatively greater part of the zone of dentine out 
growth is called in question and delayed in its growth, while 


in spasmophilia, smaller nests of the zone are more violently 


attacked (ev. destructed), while the rest of the zone grows 
without interruption. This is also the cause why the rachitic 
deformations are grouped transversely, while the spasmophil 
alterations are placed longitudinally in the tooth. It must 
however be indicated that the spasmophil deformations in a 
tooth begin always in the same niveau of the tooth. 

The spasmophil enamel deformations are seldom the seat 
of dental decay. In all the 145 examined cases there were 
only 6 to 7 furrows of spasmophil type affected, and among 
these only two with sure primary localisation to these furrows, 
the rest had spread from decayed rachitic deformations. 

I have previously stated that the spasmophil alteration of 
this or that kind were only missed in a very small number of 
the examined children. It may then be of interest to get an 
idea of the spreading of these alterations in a number of 
children from my usual material in my dental school clinic. 
1 could not then examine all the children in my school as | 
did not wish to disturb the instruction, but elected about one 
third of the school so that there came about an equal number 
of boys and girls for examination. As | already know that 
some parts of the town presented better teeth than others, | 
took care that the children were examined in the same num 
ber from both these groups. 261 children were examined, 120 
from the better part of the town and 141 from the worse 
part. In 261 children, 59 showed alterations that were judged 
as spasmophil and of these 59, 21 were from the better and 
34 from the worse part. The total frequency of spasmophil 
alterations was 22 % of the children, with 25,5 % in the » worse 


and 16% in the »better» children. 
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Now I dont look upon this material as normal. There 
has apparently been a lot of spasmophilia among these children, 
but I have not had occasion to discover any material that is 
free from the illness, though it may be possible to do so. 

Dee. 1935. 


The spreading in the spasmophil material of the following alterations. 


A. Polynuecleism and polyrugism. 


20 71) «6126 «673 21 


1). Rachitie deformation in spasmophil material. 
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Notes on the Photo. pictures of rachitic enamel Deformations. 


Medial incisors show in their mesial and distal contour »approxi 
mal deformation with proximal hyperplasia and apical hypoplasia. 
In the labial surface of all the teeth a rachitic | »diffuse») deforma- 
tion, with a series of hypoplasias. Apical of this hypoplasia the 
enamel again rises to a transversal wall apically followed by a 
second hypoplasia (diffuse 

Proximal hyperplasia and apical hypoplasia in an approximal de 
formation visible in medial incisors. 

Approximal deformation visible in the distal surface of medial and 
lateral incisors. 

Approximal deformation observe the flattened mesial surface of +1). 
Approximal deformation. In the gingival part diffuse deformation 
with proximal wall (hyperplasia) well defined Jrom the proximal 
visibly normal enamel, and an apical hypoplasia. 3 series of whit 
spots, not deeayed. 

Approximal deformation. 

Approximal deformation, both from the same boy. Observe the 
flatened mesial surface of +1 and its contour. 

Rachitic deformation. In the middle of the medial surface the 
enamel forms a transversal wall and apically to this an apical 
hypoplasia is seen close to the gingival margin. 


Rachitie deformation, diffuse deformation. 


these cases have been selected from the 6th class (last class) of 


the board school at Falképing, age of the children about 12 years, excepting 
case B. that comes from the third class, age 10 years, all from the same 


Most of the deformations are not yet decayed, the more pronounced 


should not be used after filling of the cavities. 


these teeth generally decay in the 10th or 11th year of life and 
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Rachitic deformations. 


The various types of enamel deformations in front teeth from the school 


dental policlinie at Falképing, Sweden. (Taken by Eriksson, Falképing. 
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Notes on photo. pictures of spasmophil enamel deformations. 


[The photo, pict. 1—22 are selected from a greater number (71 pich). 
The total of them may be disposed by interested through the autor. 


E. SadQquist, Falkiping, Siveden.] 


Polynucleism and polyrugism. 


Nrs: 1 (all incisors except 2+, +2, 2 (medial upper incisors , 


8, 12 (lingual surface in the mirror, 13, 15, 16, 18, 19. 
Dens alatus and forms nearing to alatus. 
Nrs: 4, 6, 7, 9 canine-shaped lateral incisors , 10, 16, 21. 


Dr. 


3, 4, 


~ 
I. K. 
j.. M. 
N. 
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Dens fureatus and forms nearing to fureatus. 
Nes: 4 (—2), (+1), 14 (14+), 21 +9). 

Dens fureatus alatus. 
Nr: 22. 

Coincidence of polyrugism and rachitic enamel deformation. 
Nes: 1, 2, 6, 


Decay in spasmophil furrows. 
Nrs: 13, 15 (observe the different formation of the decay). 


Spasmophil deformations. 


Foto Contex-kamera. 
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FROM THE DEPARTMENT FOR CHILDREN’S DISEASES, RIGSHOSPITALE'T 
(UNIVERSITY CLINIC), COPENHAGEN. (CHIEF: PROFESSOR 
E. BLOCH, M. D.) 


Studies of latent scurvy in infants. 


|. Capillary resistance of newly born children and during the 
first year of life. 
By 


P. W. BRASTRUP. } 


The purpose of the present work on the determination of 
capillary resistance is to find a clinical basis for the discussion 
of the occurrence of latent scurvy in newly born children and 
in infants. 


Former investigations. 


The findings of previous authors as to capillary resistance } 
(CR.) in infaney vary somewhat, except that they all find a 
decrease in CR. in large or small numbers of cases during the 
first year of life. According to Bayrr’s account (1) most of 
the cases of lowered resistance are found at the age of '/2—1 
year, when 72 % of the children had ‘positive endothelial 
symptom’, which was apparent from the occurrence of petechiae 
in the plica cubiti after the application of a constricting arm 
band to the upper-arm. The lower age-groups showed greater 
CR. only 12% of 92 children under 10 days old had 
lowered resistance, the majority of the 12% being under 6 
days old. Bayrr shows the deviations in CR. during the first 
days of life even more clearly in a later work (2) in which 
he uses the suction-cup method. On the application of a suc- 
tion-cup with a suction of 220 mm. mercury for one minute, 
petechiae are produced in 106 of 160 children under 24 hours 
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old. Daily examination of 52 children with lowered CR. 
showed a steady decrease in the number of those reacting 
positively until all the 10 day old children were resistant to 
the above-mentioned capillary load from a suction-cup. Bayer 
finds most decreases in resistance in the spring months but 
does not associate this with the intake of vitamin C. Horr- 
MANN, using the constricting arm-band method, finds no de- 
crease in the resistance during the first 3 months of life (the 
examinations were, however, made at the age of 3 weeks at 
the earliest). 80% of the 6 months old had lowered CR. whilst 
this was the case with only 40 % of the 12 months old. Horr- 
MANN asserts that scurvy certainly plays an essential part in 
the decrease of CR. in his material, which is consistent with 
the oceurrence of spontaneous petechiae, and is improved by 
the administration of lemon juice. Its natural explanation is 
bad milk, preserved by the addition of sodium carbonate and 
hydrogen peroxide! Yuprro (15), using the suction-cup method, 
finds that the CR. of 104 newly born children is directly pro- 
portional to their weight at birth, the smallest children having 
the lowest resistance. Yurro says himself that the values 
are low for the first ten days of life, after which they become 
normal, but, compared with the normal figures which were 
published later (Dativorr (5): bleeding at 350 mm. suction), 
the values for the newly born children in Yurro's material 
still have great capillary resistance, children over 3,000 grams 
in weight not bleeding until the suction in the cup is 520 
mm. Bogen & Scnumacner (4) find lowered CR. in 100% of 
the children under 3 months. From examination of the livers 
of newly born and still-born children, Toverup (13) finds low 
figures for the content of ascorbic (cevitamic) acid, so low 
that in some cases the presence of latent scurvy might be 
considered. In a later work (14) Toverup suggests the possi- 
bility of a connection between the tendency to hemorrhage 
in the newly born and capillary fragility as a consequence of 
latent seurvy at birth. 


$22 W. BR-ESTRUP 


Own investigations. 


Technique. Reference should be made to Scuunrzer (12) 
for details as to the choice of technique. The suction-cup 
method was considered unsuitable for these investigations as 
the differences in the trauma occurring when the skin is sucked 
up into the cup are alone likely to cause considerable varia- 
tions in the results from newly born children, the consistency 
of whose tissue varies so greatly. Instead, the constricting 
arm-band test was employed. The procedure, principally on 
account of Brexe.ius’ findings, was as follows: — Both arms 
were always examined simultaneously, two special small blood 
pressure cuffs (size of air-cushion, 4 30 em.) being connected 
to the same manometer; a large rubber bag was also con- 
nected with the cuffs, which, by increasing the total volume 
in the system, lessened the fluctuations in the pressure which 
otherwise occur on the least movement of the arm. A _ stasic 
pressure of 70 mm. mercury was applied for + minutes, after 
which the number of petechiae in a circle 4 cm. in diameter 
was counted. The circle was stamped on the plica cubiti 
where there were most petechiae and, to facilitate the counting, 
was divided into 9 fields. The petechiae were always counted 
in strony daylight and during compression under a glass spatula. 
There was never any difficulty in counting the petechiae after 
it had been found that, to avoid confusion with slight vascular 
dilations, especially in the case of the newly born children, 
very considerable pressure should be used whilst at the same 
time the spatula was shifted slightly. 

The capillary resistance is given in relation to the normal 
values for adults (3), up to 10 petechiae on both arms together 
being considered as normal, and above this figure as lowered 
resistance. (It is clear that this limit is really chosen quite 
arbitrarily, but this nomenclature appears to be more com- 
prehensible than the terms negative and positive endothelial 
symptoms, which certainly also presuppose a limit for the 
normal.) 


| 
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The reliability of the method. Although it was not found 
\ necessary to take any special measures, the conditions, both 
external and as regards the child, as laid down by Goruuin (8) 
and Bexentius (5), were observed whilst the test was being 
carried out. On the other hand, it was impossible in all the 
cases to be certain that the arms were kept quite still, but 
repeated experiments on the same child whilst at rest and 
whilst in movement, and a number of tests in which one of 
the arms was gently kept steady, show that movement of the 
arm is immaterial, at any rate so far as children are con 
cerned. Differences between the numbers of petechiae on the right 
and on the left arms are so extraordinarily frequent that tt is 


absolutely necessary for both arms to be examined. 


In repeated examinations (altogether 84) of 24 children, 
all in-patients, 18 of whom had lowered resistance, there are 
I+ tests that deviate from the principal result of the exami 
nations of each child. Although the variation in most of 
these cases is just about 10 petechiae, this shows, however, 
that the result of a single examination is of but limited value. 

The material consisted of children born in Maternity Ward 
A' (the three youngest groups in table 1) and of healthy breast 
fed children attending the Rigshospital Poliklinik for Children’s 
Diseases (to get a small nursing allowance unmarried mothers 
must brine their children to the Poliklinik). There was no 
selection, except that all the children were examined clinically 
und those with symptoms of disease discarded. With the 
exception of those who were feverish all the patients in the 
Children’s Department under 6 months old were examined. 
The first examination took place when the children had been 
on the Department's diet for at least & days. The last two 
age-groups in table 2 are principally composed of rickets pa 
tients, who were examined under suspicion. The examinations 
were carried out in May, June, and July, 1936. 

'T should here like to thank Professor E. RypBerG, M. D. for his 
permission to examine the children and also for the most kind interest he 


has taken in this work. 
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Results and Discussion. 


Table 1. 
Healthy children. All breast-fed without any sort of supple 
ment of vitamin C, except the children over 6 months, who 
are on mixed diet (+ potatoes and various vegetables). 


Total no. 


No. | Over with lowered 
examined pet. pet. pet. 20 pet. naleteene. 9% 
Q-—-24 hours 125 98 2 0 0 0 
5 days 2 0 1.8 
1O—15 50 35 2 3 10 26 
'y | month 18 12 3 | 2 16.7 
l 2 months 35 16 2 6 11 18.5 
2 3 2) 8 4 2 7 12.8 
{— 5 10 6 0 10 
6 2 0 | 
6—12 10 7 2 0 l 10 | 


Table 2. 
In-patients in the Children’s Department. O—}5 months old, 
all patients examined. The last two groups are almost all 
children with rickets, examined under suspicion. 


Total no. 


No. 6—10 11-20 Over 
\ge with lowered 
examined pet. pet. pet. 20 pet. 
resistance, % 
0 1 month 4 2 | 0 0 0 


2 months 


$24 
} 
l 6 0 2 0 33 
2 3 » ] 2 ] 37.4 
3— 4 8 3 ] l 3 a0 
1 5 10 l ] 3 5 80 
6 10 7 80 
6 9 21 i 3 4 10 66.7 
9—12 6 2 0 2 2 66.7 
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The results are given in the main in tables 1 and 2. The 
most interesting features are the absolute resistance of the 
newly born to the capillary load employed and the impossibility 
of demonstrating any difference between mature and premature 
children — in the 0—24 hour class there are 90 mature children 
with an average of 0.72 petechiae, and 35 premature with an 
average of 0.74 petechiae. The only child in the next class 
with lowered CR. was born prematurely (weight 1,980 grams). 
In the 10—15 days old class 23.3% of 30 mature and 30% 
of 20 premature had lowered resistance. The difference is 
certainly within the limits of statistical error and in any case 
disappears completely if this class is combined with the next, 
in which all four prematurely born had normal CR. The result 
is the same for 25 children of the 0—24 hours class, for whom 
the stasis lasted for & minutes (an average of 0.84 petechiae, 
no higher for those born prematurely). 

These results are in conflict with those in the works 
quoted, except perhaps Yurro's, and contradict the idea that 
latent seurvy with capillary fragility is the cause of the ten- 
dency to hemorrhage in newly born children, as the principal 
part of the investigations was carried out at a time of the 
year when vitamin © is at its lowest. The very high values 
for asborbic acid in the umbilical blood are also at variance 
with this hypothesis; this will be more fully gone into in the 
next article. There is a possibility that the high CR. found 
in these newly born children is a local geographical pheno- 
menon, as neonatal hemorrhage is very rare in Copenhagen 
us compared with other places in Scandinavia (only 2 cases in 
the last 1500—-1600 births in Maternity Ward A, as against 
far larger figures for similar periods in Stockholm (Ryppere, 
11) and Oslo (Toverup, 14)). It may also be mentioned here 
that investigations into the capillary resistance of school 
children in Copenhagen (FripericHsen & Perri, 6) show normal 
conditions, even in the case of badly nourished children, whilst 
lowered resistance has been found in other places in a con 
siderable number of school-children. (1, 4, 7. 10.) 

Next, it is striking that the resistance of so large a num 
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ber of the healthy children of from 1—5 months is lowered. 
Compared with the fact that almost all the 6-—12 months old 
children, who are on mixed diet, have normal resistance, lack 
of milk nourishment may obviously be considered as the cause 
of lowered resistance. The lower average of CR. in the children 
admitted to the Department for various diseases shows that 
other factors too may be contributory. 

Ascorbic acid was given to & children with lowered re- 
sistance in order to obtain an impression of the influence of 
vitamin © on eapillary resistance. Seven of these were in- 
patients. They were all given from 25—50 mer. daily, ac 
cording to age. None of the children had normal resistance 
on the 14th day, whilst 3 of them had normal CR. after 4 
weeks. The dose was doubled for two others for 14 days, 
but without effect. 

Ten healthy children with lowered CR. were given a 
supplement of vitamin C in the form of tomato juice, or were 
changed from milk diet to a mixed diet rich in vitamin C. 
Six of these attained normal CR., whilst 4 still continued to 
have lowered CR. at one or more subsequent examinations. 
Although these results are thus not unequivocal, yet they show 
a certain probability that capillary fragility in healthy infants 
may tu some cases be due to lack of vitamin C, er can at any 


rate be improved by a moderate supplement of vitamin C. 


Summary. 


It is shown by about 400 determinations of the capillary 
resistance carried out in May—July, 1936, by stasis-test on 
normal children under one year of age, 

1) that newly born children have an extraordinary ca 
pillary resistance for their first five days, regardless whether 
they are prematurely born, 

2) that the resistance of about half the healthy children, 
aged 1—5 months, fed exclusively on mother’s milk, is lowered, 

5) that the capillary resistance of about 10 % of the 6—12 
months old children on mixed diet is lowered. 


| 
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Ascorbie (cevitamic) acid was administered to & diseased 

t children, whereupon the resistance of 3 became normal. The 

lowered capillary resistance of 6 out of 10 healthy children 
became normal after the administration of tomato juice. 

Too little vitamin C is certainly a frequent cause of 


lowered capillary resistance in otherwise healthy infants. 
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FROM THE DEPARTMENT FOR CHILDREN’S DISEASES, RIGSHOSPITALE' 
(UNIVERSITY CLINIC), COPENHAGEN. (CHIEF: PROFESSOR 
E. BLOCH, M. D.) 


Studies of latent scurvy in infants. 


[1. Content of ascorbic (cevitamic) acid in the blood-serum of 
women in labour and in children at birth. 


By 


P. BRASTRUP. 


The present work is a report and a discussion of the re- 
sults of a series of determinations of the ascorbic (cevitamic) 
acid in the venous blood of women in labour and in the um- 
bilical blood, with special reference to the question of occur 
rence of latent scurvy at birth. 


Previous investigations. 


Kirsten Toverup (10) examined the livers of 56 newly 
born children for content of ascorbic acid and found, firstly, 
that the figures on the whole were low — so low that the 
author considers that in some cases latent scurvy is present 
secondly, that the figures were lower for premature than for 
mature births (6.05 mgr. % and 7.01 mgr. % respectively for 
the two groups). The figures for individual cases varied 
somewhat, though mature children of healthy and well-nourished 
mothers generally had high values. The author is also interested 
in the connection between the ascorbie acid figures and cerebral 
hemorrhage; whilst there is no absolute parallel between the 
two, children with hemorrhage generally have small deposits 
of ascorbic acid. Nruweiner (7), in a corresponding series 


of investigations (14 cases) into the suprarenal gland of the 
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fetus, demonstrated no difference in the content of ascorbic 
acid from the 3rd to the 10th fetal month and found that 
the figures were higher than those of a couple of adults. In 
the same work, using Gassr’'s (2) technique, he found very 
high content of ascorbic acid in the umbilical vein (1.7—3.6 
mgr. %), whilst the arterial umbilical blood only contained 


0.7—2.1 mer. %. Women in labour were not examined. The 


figures found by the technique employed by Nruweri.er are 


undoubtedly too high (Gasser, 3, and Farmer & Apr. 1), 


but they are even higher than those he found for normal 
adults. 

The normal figures for ascorbic acid serum vary with 
the method used for determination and with national and 
geographical conditions, largely, of course, because of differ- 
ences in feeding, but other conditions, too, possibly play a 
part. Gasper (2) finds 0.14—1.21 mgr. % by dichlorophenol- 
indophenol titration on trichloracetic acid filtrate which had 
previously been treated with sulphurated hydrogen. The 
figures vary considerably when the patients are put on a C- 
free diet or are given a supplement of ascorbic acid. Gannr 
(3) states that these figures are a little lower than, but other- 
wise correspond with, those obtained by titration with me- 
thylene blue and illumination.’ Farmer & Apr (1) found 
over 1 mer. % in students in Chicago (indophenol titration 
on tungstic acid filtrate); in any case the ascorbic acid serum 
becomes about 1.3 mer. % after the addition of vitamin C. 
One infant had a spontaneous value of 0.5, but, after receiving 
30 mgr. ascorbic acid per day for a week, the value rose to 
1.6 mgr. %! The normal figure in Denmark seems to be about 
0.3—0.6 up to 1 mgr.% (Lunn & Linck, verbal statement, 
and own investigations, made possible in Medical Department 
B by the kindness of Professor Warsura. The spontaneous 


values for patients with internal diseases averaged 0.27 mgr. %, 


' GABBE does not state the hydrogen ion concentration in the ana 
lysis and has paid no attention to the significance of the phosphate and 
chloride concentration in the analysis (LUND & LIECK, 5), so that the fi- 
gures can only be compared with those quoted here with reservation. 


22—374. Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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rising after a daily supplement of 30 grams orange juice for 
10 days to 0.42 mgr. %; two patients who had been living on 
a diet particularly rich in vitamin C had spontaneous values 
of 1 and 0.9 mgr. %). 


Own investigations. 


The examinations were carried out in June and July, 
1936. The material came from Maternity Ward A, Rigs 
hospital, to the Chief of which, Professor Erik Rypserre, 
M. D., and the personnel, [ owe a debt of gratitude for per- 
mission for the blood-tests to be made and for their trouble 
in making them. There was no selection, as all the children 
from whom it was possible to take sufficient umbilical blood 
and all the women who for other reasons received a venous 
puncture were examined. 

Technique. The umbilical blood was taken from the 
placental stump immediately after the birth of the child. The 
determinations of ascorbic acid were made on serum with 
methylene blue titration as laid down by Lunp & Lixncx' (4), 
whose method was followed exactly in every detail. In most 
cases the analysis was made immediately after coagulation 
had set in (i.e. it was finished within an hour after the blood 
had been taken), though some samples of blood taken during 
the night were kept in the dark in a refrigerator for 2—3 
hours. Double analyses were always made; on the basis of 
these the error in the values about and over | mer. % is 
estimated at about 10%. The analytical error for lower values 
is greater; amounts below 0.2 mgr. % hardly permit a quan- 
titative determination by the method. 


Results and Discussion. 


Figure 1 shows all the values from 79 analyses of the 
umbilical blood arranged according to the weight of the 


' The author is grateful to LUND & LikEck for information as to the 
method before it was published. 
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Table 1. 


Average values of content of ascorbic acid in 79 blood-tests 
from the umbilicus and 73 tests of venous blood from women 
in labour (59 of whom in one set), shown in various 
classifications. 


20 children weighing less than 3,000 grams at birth . . 1.03 mgr. %. 
59 » more » > » » «  , . 0.85 mgr. %. 

} 17 women in labour with children weighing less than 
3,000 grams at birth OM mar. %. 

56 women in labour with children weighing more than 
- 37 children of mothers with 0.8 mgr.% or less. . . . . 0.70 mgr. %. 
22 » » » 0.4 mgr.% or more .. . . 0.92 mgr. %. 
m 27 children whose birth lasted less than 10 hours . . . 0.73 mgr. %. 
44 » more » « 0.99 mgr. %. 
Y 40 children born during obstetric anesthesia . . . . . . 0.78 mgr. %. 


children. This figure shows, partly, that the ascorbic acid 
figure varies greatly and, partly, that there is hardly any 
difference between the figures in the various weight-classes. 
This latter appears more clearly in table 1, in which the 
average figures are given in various classifications. 

As can be seen from table 1,1, the figure for the ascorbic 
acid in the umbilical blood is considerably higher than that 
for the venous blood of the women in labour; this difference 
is found again in some cases in which two blood-samples 
were taken simultaneously. This, compared with the absence 
of any difference between the prematurely and the maturely 
born children might favour the now discarded hypothesis that 
the fetus can synthesize ascorbic acid (see, for example, 
Movriquanp & assistants, 6,). It is, however, contradicted by 
a number of facts — (1) the figures are dependent on the 
ascorbic acid serum of the mother (table 1, II,) (2) by ad- 
ministering large doses of ascorbic acid before birth it is pos- 
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sible to cause a further increase in the ascorbic acid serum 
in the fetus and (3) NeuweiLer’s demonstration of the fact 
that the venous umbilical blood has a higher content of 
ascorbic acid than the arterial umbilical blood, and that the 
content of ascorbic acid in the placenta is very high (8). It 
seems difficult, too, to reconcile the facts mentioned here with 
the theory that the function of the placenta is that of a 
purely osmotic filter (see Scutossmann, 9,). The fetus can 
most probably obtain the necessary concentration of ascorbic 
acid from the mother in spite of the relatively low content 
in the mother’s blood. The results of the investigations re- 
ferred to, especially when compared with Nruwsi.er’s, in 
dicate principally an active function of the placenta in this 
field. 

In this connection the most interesting tests are those 
in which a considerable increase in the content of the um- 
bilical blood, in spite of an only moderate increase in the 
mother’s blood, was obtained by administering large doses of 
ascorbic acid before birth. Eight cases examined in July are 
concerned here.’ They were given 200 mgr. daily for 4 days, 
and then 100 mgr. daily until birth took place, altogether 9 
days, at least. The venous blood of the women in labour 


‘I am grateful to Professor E. Haucn, M. D. for his permission to 
make these tests in Lying-in & Maternity Ward B. 
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contained an average of 0.58 mgr. %, the umbilical blood 1.71 
, mgr. %, as against spontaneous values of 0.48 and 1.13 mgr. % 
respectively during the same period. For this reason (and from 
table 1, II,) it may be asserted that the content of vitamin C 
in the mother’s diet has considerable influence on the concentration 
of ascorbic acid in the blood of the fetus at birth. 
There remains the question whether the quantity of 
ascorbic acid serum is any adequate expression of the individual 
status as regards vitamin C, and, particularly, whether the 
content in the umbilical blood at birth is a reliable expression 
of the state of the fetus as regards ascorbic acid? It is 
undoubtedly so in the case of adults, as the ascorbic acid 
serum varies as the intake of vitamin C (Ganpr, 2, Farmer 


& Apr, 1; and my own investigations). The reflection of 
ascorbic acid corresponds to the result of the ascorbic acid 
load (Lunp & Likck, verbal statement). The question is some- 
what more complicated in the case of the umbilical blood, as 
various features draw attention to the fact that birth itself 
might influence the content of ascorbic acid in the blood of 


the fetus — (1) the remarkably high values in the umbilical 
blood, (2) the duration of the birth seems to influence the 
figures (table 1, IIT,), (3) the somewhat doubtful action of 
obstetric anesthesia (table 1, IV,), (4) the conflict between 


Toverup's and Neuwer.er’s results from examination of the 
organs may possibly be explained by the occurrence of a 
3 decrease in the ascorbic acid deposits at normal birth, as only 
a small part of Neruweri.er’s investigations was made on 


e fetuses after normal labour, (5) the investigations into ca 
- pillary resistance, mentioned in a previous article, indicate 
e that considerable variation occurs in the status of vitamin C 
f during the earliest period of the child’s life, as the capillary 
e resistance of all the children was normal just after birth, 
3, whilst 26% had lowered resistance 10—15 days later. There 
9 may, of course, be other causes for this variation, but yet it 
ir appears so quickly that it can hardly be explained by lack of 


vitamin C in the children’s diet alone. 
Whilst the present investigations show that it is hardly 


| 
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necessary to consider the occurrence of latent scurvy at birth, 
it must be recognized as doubtful whether the results permit 
conclusions to be drawn as to the danger of scurvy during 
the earliest period of life, and, as they show that women in 
labour generally have a low content of ascorbic acid in the 
serum, and that the ascorbic acid serum of the fetus varies 
as the mother's, it seems necessary to draw attention to the 
content of vitamin C in the diet of pregnant women. 


Summary. 


Investigation of the content of ascorbic acid in 75 women 
and 79 children at birth demonstrates: — 

1. that women in labour generally have a low content 
of ascorbic acid serum (average 0.36 mgr.%), if the season 
when the investigations were made is taken into consideration, 

2. that the content in the umbilical blood is considerably 
higher, both in maturely and in prematurely born (average 
0.90 mgr.%); it is dependent on the content in the mother's 
blood, and it is possible to produce a further increase (to an 
average of 1.71 mgr.%) by the administration of ascorbic acid. 
before birth. 
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AUS DEM PHYSIOLOGISCHEN INSTITUT DER UNIVERSITAT HELSINKI. 
VORSTAND: PROF, DR. Y. REENPAA. 


Studien iiber experimentelle Rachitis. 
Von 


Cc. E. RAIHA, E. HELSKE, H. PEITSARA und E. VEHNIAINEN. 


Die Kontrolle der im Phosphor- und Kalkstoffwechsel 
vorkommenden Stérungen steht, wie wir wissen, im Zentrum 


aller Untersuchungen inbetreff der Rachitis und der im Zu- 
sammenhang mit dieser auftretenden Tetanie. Wir wissen 
auch, dass als erstes Symptom bei Entstehung einer Rachitis 
St6rungen im Phosphorstoffwechsel beobachtet werden. Ebenso 
wird bei dem Ausheilen der Rachitis zuerst der Phosphor- 
stoffwechsel normal. Im Anfangsstadium des in Frage ste- 
henden krankhaften Zustandes bemerkt man eine Abnahme 
der Phosphorretention, und das Vermégen des Organismus, 
Kalk auszunutzen, scheint erst infolge jener Erscheinung zu 
leiden. Erst dann, wenn der Organismus den ihm vom Ver- 
dauungstrakt dargebotenen Phosphor zu beherrschen vermag, 
wird auch die Kalkretinierung normal. Die Entstehung der 
betreffenden Krankheitszustiinde kristallisiert sich also in fol- 
gender Frage: Welche intermedidre Stoffwechselstérung verursacht 
die Entstehung der bet der Rachitis nachweisbaren Hypophos- 
phatimie? Diese Frage liisst sich vorliiufig nicht in befrie- 
digender Weise beantworten; ebensowenig kennt man den 
: Zusammenhang zwischen D-Vitamin und der Stérung im Phos- 
phorstoffwechsel, obwohl das D-Vitamin, wie wir wissen, die 
Kigenschaft besitzt, den Phosphorspiegel des Blutes zum Nor- 
malen zu bringen. 

Wenn wir die Verteilung von Phosphor und Kalk in den 
verschiedenen Geweben des Organismus betrachten, so ist 
auffallender Unterschied festzustellen. Von dem 


hierin ein 
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Gesamtphosphorgehalt des Organismus sind nur etwa 65 % 
an das Knochengewebe, wiihrend man 35 % in den Weichteilen 
des Organismus findet. I den weichen Geweben ist der grésste 
Teil des Phosphors an organische Stoffe gebunden, wogegen 
der Phosphor in den Knochen vorwiegend in Form von Phos- 
phorkalksalzen auftritt. Von dem Kalk des Organismus wie- 
derum sind bis zu 99 % in Gestalt der vorerwiihnten Phosphor- 
verbindungen an das Skelett gekoppelt, und nur | % ist in 
den Weichteilen zu finden. An Hand dieser Verteilung der 
in Rede stehenden Mineralien kann man wohl annehmen, dass 
die weichen Gewebe hinsichtlich des Phosphorstoffwechsels 
eine wichtigere Rolle spielen als bei der Regulierung des Kalk- 
stoffwechsels. Weil die primiire Stoffwechselstérung beim 
Entstehen einer Rachitis im Kreise der Organvorgiinge wahr- 
genommen wird, welche die Phosphorretinierung regulieren, 
hat man guten Grund zu der Annahme, dass die organischen 
Phosphorverbindungen der weichen Gewebe in zentraler Weise 
mit diesem Prozesse verkniipft sind. 

Charakteristisch fiir den an Rachitis leidenden jungen 
Organismus sind die Muskelschwiiche und der herabgesetzte 
Tonus der Muskeln. Wir wissen indessen nicht sicher, ob 
dies Symptom eine primiire, mit der Erkrankung des Gesamt- 
organismus verbundene Erscheinung ist, oder ein Symptom 
sekundiirer Art, das erst auftritt, wenn sich die Krankheit zu 
voller Kraft entwickelt hat. Uber diesen Punkt werden vor- 
liiufig verschiedene Hypothesen aufgestellt. Sicher weiss man 
dagegen, dass die zur Kontraktion des Muskels erforderliche 
Kraft sowie auch die zur Aufrechterhaltung des Muskelzonus 
erforderliche Energie von den in den Muskeln zu findenden 
Phosphorverbindungen und der bei ihrem Zerfall freiwerdenden 
Energie geliefert wird. Die Kenntnis von diesen Stoffwechsel 
prozessen hat im Laufe der letzten Jahre erheblich zugenom- 
men. Die bisher ausgefiihrte Forschungsarbeit konzentriert 
sich jedoch in der Hauptsache auf die Klarlegung des Muskel- 
stoffwechsels beim gesunden Organismus. Zu der menschlichen 
Pathologie sind diesbeziigliche Vorgiinge vorliiufig itiberhaupt 
kaum in Beziehung gebracht worden. 
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Die oben von uns angefiihrten Tatsachen gaben Anlass 
zu der Arbeit, deren Resultate wir hiermit referieren wollen. 
Unsere Fragestelltung gestaltet sich also folgendermassen: 
Kann man bet einem rachitiskranken Tier in den verschiedenen 
Phosphor fraktionen des Muskels Verdnderungen nachweisen? 

In den Handbiichern wird angegeben, dass in den abso- 
luten und relativen Mengen der Phosphorverbindungen bei 
Rachitiskranken keine Veriinderungen auftriiten. Gréssere sy- 
stematische Untersuchungen zur Entscheidung dieser Frage 
sind seit den von Henrscuen und Zornt.er (1927) ausgefiihrten 
Arbeiten unseres Wissens nicht unternommen worden. Die 
letzterwiihnten Untersuchungen sind jedoch vor der wiihrend der 
letzten Jahre erfolgten grossen Vermehrung unserer Kenntnis 
in der Muskelchemie ausgefiihrt worden. Aus diesen Ver- 
suchen geht hervor, dass in den Muskeln eines rachitischen 
Versuchstieres mehr Hexosephosphorsiiure und weniger anorga- 
nisches Phosphat enthalten sind als bei gesunden Kontroll- 
tieren. 


Wir begannen unsere Untersuchungen im Herbst 1933. Als 
Versuchstiere wurden Kaninchen benutzt, weil die Muskeln bei 
diesen Versuchstieren grésser sind und das zu den Muskelanalysen 
erforderliche Material somit leichter erhiiltlich als bei den sonst 
als Versuchstiere vielleicht besser geeigneten Ratten und Miiusen. 
Kin Hundematerial wiederum ist bedeutend schwerer zu beschaffen 
als ein aus Kaninchen zusammengesetztes. Die Eltern der Ver- 
suchstiere hielten sich im Physiologischen Institut in den nach 
Norden gelegenen Riiumen des Kellergeschosses auf. Die Ver- 
suchstiere wurden in der erwihnten Umgebung geboren und 
durften die ersten 30 Tage mit den Muttertieren zusammen leben. 
Nach Verlauf der genannten Zeit wurden die Versuchstiere in 
dunkle Holzkifige gebracht und erhielten als Futter eine Kost 
von folgender Zusammensetzung: 15 % Gelatine, 33 % Maismehl, 
48 % mit der Kleie gemahlenes Weizenmehl, 3 % Kalziumkarbonat 
und 1% Kochsalz. Aus diesen Substanzen wurde ein einheit 
licher Teig gemischt, der bei 100° getrocknet und feinkérnig 
gemahlen wurde. Unter diesen Verhiiltnissen entwickelte sich bei 
den Tieren eine deutliche Rachitis. Die Kalkarmut der Knochen 
liess sich réntgenologisch feststellen. Die ‘Tiere befanden sich 
nach etwa zwei Wochen, nachdem sie unter den Versuchsbedin- 


gungen gelebt hatten, in verhiltnismiissig gutem Zustand und 
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waren trotz der obenerwihnten Rachitissymptome lebhaft. Da- 
nach aber fing der Allgemeinzustand der Versuchstiere an, sich 
zu verschlechtern. Die Tiere magerten ab, und das Gewicht, das 
friiher etwas gestiegen war, begann langsam zu sinken; schliess- 
lich stellten sich Durchfille ein, und die Tiere starben an all- 
gemeiner Schwiiche. Die Muskeln wurden vor dem endgiiltigen 
Kingehen der Versuchstiere oft starr. Ferner ist zu erwihnen, 
dass sich unter den oben angefiihrten Versuchsbedingungen der 
Allgemeinzustand bei den Versuchstieren nur wihrend der Win- 
termonate verschlechterte, und schon im April wurde festgestellt, 
dass der Allgemeinzustand bei den noch nicht einen Monat lang 
mit Versuchskost gefiitterten Tieren nicht gelitten hatte, obgleich 
die Epiphysenlinien dicker als normal erschienen und réntgeno- 
logisch am Skelett im Vergleich zu Kontrolltieren Kalkmangel 
nachgewiesen werden konnte. 

Die Muskelanalyse der Tiere wurde erst dann ausgefiihrt, 
wenn der Allgemeinzustand angefangen hatte, sich deutlich zu 
verschlechtern. Die Versuchstiere wurden mittels subkutaner In- 
jektionen von Urethan-Chloraloselésung narkotisiert. Zugleich 
mit den Muskelproben wurden bei den meisten Tieren auch der 
anorganische Phosphor und Kalk des Blutserums analysiert. In 
allen in unserer Arbeit vorkommenden Tabellen ist die Menge 
der Phosphorverbindungen in mg P,O; pro Gewichtsgramm des 
Muskels ausgedriickt. Ebenso ist das Kreatin in mg pro Gewichts- 
gramm des Muskels angegeben. Der anorganische Phosphor und 
Kalk im Blutserum sind in mg % ausgedriickt. Sowohl die bei 
den Kontrolltieren als bei den in obenerwiihnter Weise behan- 
delten Versuchstieren erzielten Analysenresultate erhellen aus 
folgender Tabelle. 

Das Gewicht der in die Tabelle I eingetragenen Tiere variierte 
zwischen 500 und 600g. Die Kontrolltiere lebten sonst unter 
ganz entsprechenden Bedingungen, wurden aber mit trockenem 
Heu, Hafer, Mohrriiben und Futterriiben gefiittert. Die mit X 
bezeichneten Tiere bekamen an zwei bis drei Tagen vor dem 
Versuch gewoéhnliches Futter, also solehes, wie es den Kontroll- 
tieren verabreicht wurde. 

Wie aus der Tabelle erhellt, sind die Blutkalkwerte bei 
den Kontrolltieren ganz gleichmiissig, Mittelwert 13,3 mg%. 
Bei den mit Versuchskost gefiitterten Tieren liegt der Mittel- 
wert — 14,1 mg% — etwas hodher; aber in den verschiedenen 
Versuchen schwanken die Kalkwerte zwischen 11,7 und 18,2 
mg%. Die Kalkwerte stellen den Mittelwert aus je zwei Pa- 
rallelbestimmungen dar. Die Differenz der Parallelbestim- 
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Tabelle I. 
Normale Kontrolltiere 
mg pro 1 gr Muskel mg% 
| 
I 1 13.11. 34 | 4.98; 4,36 | 0,34; 0,30] 1,49; 1,40| 1,13 | 0,79 | 3,68 | 6,8 | 13,2 
I 2 | 21.11. 34 | 4,54; 4,54 | 0,28; 0,28 | 1,49; 1,49 | 0,66 | 0,86 | 3,29) 5,4 | 13,6 
II 3 13.11. 34 | 5,68; 5,23 | 0,34; 0,32 | 1,69; 1,56| 1,09 | 0,94 | 3,91 | 7,2 | 13,4 
III | 16.11. 34 | 4,03; 3,61 | 0,44; 0,35 0,59; 0,75 | 0,48 0,42 | 1,94] 5,5 | 18,4 
III H | 21.11. 34 | 3,96; 4,45 | 0,54; 0,49! 1,07; 1,12 | 0,59 | 0,68 | 2,87; — | — 
IV 6 16.111. 34 | 3,98; 3,34 | 0,38; 0,34 | 1,22; 1,00 | 0,93 0,98 | 3,25 | 7,0 | 12,8 
Mittelwerte 1,39 0,37 ] ,24 0,82 | 0,78 3.16 | 6,3 13,3| 
1 Mon. mit Rachitiskostge fiitterte Tiere. 
7 14.17. 34 | 1,68; 1,47 | 0,39; 0,55 | 0,27; 0,40 | 0,46 | 0,77 | 2,05 | 3,5 | 11,7 
II] 8 16.11. 34 | 2,82; 1,94 | 0,32; 0,85 | 0,49; 0,44 | 0,28 | 0,65 | 1,77| 4,9 | 12,5 
IV 9 | 16.111. 34 | 1,64; 1,50 | 0,28; 0,27 | 0,47; 0,40 — | 2,08| 2,1 | 18,2 
IV | 10 | 19.111. 34 | 2,41; 2,80] 0,41; 0,27 | 0,74; 0,88 | 0,75 | 0,45 | 2,85 | 2.5 | 15,2 
lV 11 | 19.1017. 34 | 1,85; 1,65 | 0,85; 0,25 0,87; 0,46 | 0,35 | 0,80 | 1,96 1,4 | 12,8 
IV 12 | 21.111. 34 | 1,88; 1,88 0,44; 0,33} 0,55; 0,61} 0,61! — | 2,28); — | — 
IV | 13 | 21.111. 34 | 1,66; 1,61 , 0,28; 0,81 | 0,47; 0,47 | 0,55 1,80 (4,6 
lV 14 | 25.111. 34 | 1,17; 1,38 | 0,39; 0,88 | 0,30; 0,49 | 0,31 1,65 | (7,2 
Mittelwerte 1,64 0,35 0,47 0,47 | 0,67 1,99 2,9 | 14,1 
1 Mon. mit Rachitiskost gefiitterte Tiere im April. 
V 15 | 20.1V. 34 | 4,88; 3,40) 0,50; 0,36 | 1,25; 1,16, 1,12) 1,05 | 3,78); — | — 
\ 16 20.1V.34 | 5,30; 4,62 | 0,40; 0,52 1,60; 1,20) 1,28 | 0,52 | 3,80 | (7,8 
\ 17 | 21.1V. 34 | 5,80; 4,88 | 0,60; 0,67 | 1,84; 1,28 0,84 | 0,96 | 3,80 | (7,8 
Mittelwerte 1,42 0,51 1,30 3,80 
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mungen blieb unter 0,5 mg%. Als Analysenverfahren benutzten 
wir die Kramer-Tispaut-Methode. Der Gehalt des Blutserums 
an anorganischem Phosphor ist bei den Kontrolltieren um ca 
3,5 mg® hoher als bei den mit Versuchskost gefiitterten Tieren. 
Wenn man die rachitischen Tiere auf gewoéhnliches Futter 
umsetzt, steigt der Gehalt ihres Blutes an anorganischem 
Phosphor binnen 2 Tagen bis an die Grenze des Normalen. 
Der anorganische Phosphor im Blut sowie auch die Muskel- 
Phosphorfraktionen wurden mittels des Zeiss’schen Stufen- 
photometers unter Verwendung der Kikonogenfarbenreaktion 
bestimmt. (Kikonogen = 1—2—4-Aminonaphtholsulfosiiure). 


Die Muskelanalysen wurden parallel an den Mm. tibialis 
anteriores beider Extremitiiten ohne Reizung der Muskeln aus- 
gefiihrt. Mit dem in die Tabelle eingetragenen Pyrophosphorsdure- 
wert ist die Differenz zwischen der Summe der anorganischen 
Phosphorsiiure sowie der aus der Kreatinphosphorsiiure freige- 
machten Phosphorsiiure und der nach einer Hydrolyse von 7 Min. 
Dauer festgestellten Phosphorsiiuremenge gemeint. Unter dem 
Hexrosephosphorsdurewert verstehen wir die Differenz zwischen der 
Totalphosphormenge des Muskels und dem zuletzt erwihnten 
7-Minuten-Hydrolysen-Wert. Die Kreatinbestimmungen wurden 
unter Verwendung der sich mit Pikrinsiiure ergebenden Farben 
reaktion mittels des obenerwihnten Kolorimeters ausgefiilrt. 


Wie wir aus der Tabelle ersehen, vermindern sich die Kre- 
atinphosphorsdure und das Totalkreatin bet den mit Versuchskost 
gefitterten Treren auf etwa ein Drittel der bet den Kontrolltieren 
konstatierten Werte. Pyrophosphorsiiurewerte vermindern sich 
bei den rachitischen Tieren durchschnittlich auf etwa die 
Hiilfte, aber die Streuung der Werte ist in dieser Fraktion 
erheblich grésser. In den Hexosephosphorsiiure-Werten kann 
man ebensowenig Veriinderungen nachweisen wie in der Menge 
der anorganischen Phosphorsiiure im Muskel. Der Tolalphos- 
phor des Muskels nimmt also so stark ab, wie es die Vermin- 
derung der Kreatin- und Pyrophosphorsdurewerte voraussetzt.. In 
den Muskeln der im Friihjahr analysierten Versuchstiere liisst 
sich diese Phosphorverminderung nicht nachweisen. 

Im Friihling haben wir also bei den mit Versuchskost 
gvefiitterten Tieren nicht die wiihrend der Wintermonate fiir 
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das rachitische Tier charakteristischen Veriinderungen in den 
verschiedenen Phosphorfraktionen des Muskels bekommen. 
Dennoch lagen bei diesen Friihjahrstieren deutliche Rachitis- 
symptome vor: in der erster Linie spiirliche Mengen anorga- 
nischen Phosphors im Blutserum, sowie auch Stérungen in 
der Verknécherung der Epipbysenlinien, soweit man dies ma- 
kroskopisch beurteilen konnte. Leider sind nicht von allen 
Tieren mikroskopische Priiparate hergestellt und ist auch die 
Réntgenkontrolle nicht immer ausgefiihrt worden. Der AIll- 
gemeinzustand dieser Tiere war bedeutend besser als der All- 
gemeinzustand der Winterrachitiker; die Tiere waren lebhaft, 
magerten nicht ab, und es traten keine Durchfiille bei ihnen auf. 

An Hand der oben mitgeteilten Ergebnisse konnte man 
mit vollem Grund vermuten, dass in den Energie liefernden 
Reaktionen des Muskels bei rachitischen Tieren betriichtliche 
Veriinderungen, stattfinden, weil sich einmal ein fiir die Mu- 
skelfunktion so wichtiger Stoff wie die Kreatinphosphorsiiure 
hochgradig vermindert. Aus den an Fréschen vorgenommenen 
muskelphysiologischen Untersuchungen wissen wir, dass dieser 
Stoff bei den Kontraktion des Muskels in Kreatin und anor- 
ganische Phosphorsiiure zerfillt. Diese exotherme Zersetzungs- 
reaktion ist eine von den Energie liefernden Reaktionen des 
Muskels. Die zersetzte Kreatinphosphorsiiure ist der von dem 
Muskel geleisteten Arbeit proportional. Aus entsprechenden, 
an Siiugern vorgenommenen Versuchen scheint hervorzugehen, 
dass sich bei diesen Tieren gelegentlich der Tiitigkeit eines 
Muskels nicht immer nur Kreatin und Phosphorsiiure bildet, 
sondern dass ein Teil der von dem Kreatin freiwerdenden 
Phosphorsiiure an Hexosen gekoppelt wird. Hrnrscurn und 
seine Mitarbeiter haben, wie bereits oben erwiihnt worden ist, 
bei rachitischen Tieren Phosphorsiiureanalysen in Muskeln vor- 
genommen. Diese Versuche wurden indessen ausgefiihrt, ehe 
man die Zersetzung der Kreatinphosphorsiiure als eine Energie 
liefernde Reaktion des Muskels erkannt hatte; in die bei 
diesen Versuchen als anorganische Phosphorsiiure bezeichnete 
Fraktion geht also auch die Kreatinphosphorsiiure der Muskeln 
ein. Bei diesen Muskelanalysen wurde konstatiert, dass in 
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den Muskeln rachitischer Tiere reichlicher Hexosephosphor- 
siiure und weniger anorganische Phosphorsiiure vorkommt als 
bei gesunden Kontrolltieren. Bei Betrachtung dieser Versuche 
ist zu beriicksichtigen, dass man die Versuchstiere verbluten 
liess. Die Blutung rief zweifellos in den erwiihnten Versuchen, 
wie auch sonst vor dem Tode, asphyktische Kriimpfe bei den 
Tieren hervor. Die Muskeln hatten also gerade vor der Ana- 
lysierung eine Muskelarbeit geleistet. 


Anstatt uns wie bei unseren vorigen Versuchen mit der 
Analysierung der Muskeln der Versuchstiere im Ruhezustand zu 
begniigen, beschlossen wir nun, die in den Phosphorverbindungen 
des Muskels erfolgenden Zersetzungsreaktionen bei Muskelreizung 
zu kontrollieren. Wir fiihrten unsere Versuche in folgender Weise 
aus: Die Tiere wurden, nachdem sie etwa einen Monat lang mit 
Versuchskost gefiittert waren, durch Injektionen von Urethan 
Chloraloselésung betiiubt, die Nn. ischiadici und femorales der 
beiden hinteren Extremitiiten wurden unterbunden und die Tiere 
hierauf eine Stunde in Frieden gelassen, so dass sich die Muskeln 
der hinteren Extremitiiten v6llig in Ruhe, bei Beginn des Ver- 
suches also alle in gleichem Zustand befanden. Der erste Muskel 
wurde im Ruhezustand analysiert. Der Muskel wurde mdglichst 
vorsichtig von dem ‘Tier abgelést und unmittelbar entweder in 
fliissige Luft oder ein Ather-Kohlensiiure-Eisgemisch versenkt, 
wonach die Analysierung in iiblicher Weise vorgenommen wurde. 
Gleich nach Ablésung des Ruhemuskels wurden sowohl der N. 
femoralis wie der N. ischiadicus 2 Min. lang mit dem tetani- 
sierenden Strom gereizt und ein neuer Muskel wiihrend der Dauer 
der Reizung abgetrennt. Nach dem Aufhoéren der Reizung wurden 
Muskeln noch nach Ablauf von 30 und 60 Min. zwecks Analy- 
sierung entnommen. Am Schluss des Versuches wurde fiir die 
Blutphosphor- und -kalziumanalysen aus der Art. carotis com- 
munis Blut in ein Reagenzgliischen abgelassen. Die Resultate 
erhellen aus Tab. II. 


Aus Tab. IIT erkennen wir, dass die Muskeln der Indivi- 
duen des betreffenden Wurfes bei den mit Versuchskost ge- 
fiitterten und den Kontrolltieren gleichgrosse Totalphosphor- 
mengen enthalten, trotzdem sich die anorganische Phosphor- 
siiure des Blutes bei den mit Rachitiskost gefiitterten Tieren 
deutlich vermindert hat. Die Blutkalkwerte sind in beiden 


Gruppen gleichgross. Auch in den verschiedenen Phosphor- 
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siiurefraktionen der Ruhemuskeln ist kein Unterschied wahr- 
zunehmen. Die bei Reizung der Muskeln in den Muskeln 
stattfindenden Zersetzungsreaktionen scheinen dagegen bei den 
mit Versuchskost gefiitterten Tieren in anderer Weise als bei 
den Kontrolltieren zu erfolgen. Dieser Unterschied ist jedoch 
nur ein quantitativer. Bei den mit Versuchskost gefiitterten 
Tieren bildet sich beim Zerfall der Kreatinphosphorsiiure relativ 
weniger anorganische Phosphorsiiure und mehr Hexosephos- 
phorsiiure als bei den Kontrolltieren. Die durch die Reizung 
verursachten Zersetzungsreaktionen sind reversibel, und die 
Resynthese ist, wie aus der Tabelle erhellt, nach Verlauf von 
30 Min. schon beinahe vollstiindig. Der Unterschied der Mus- 
kelreaktionen bei den verschiedenen Tiergruppen tritt deut- 
licher hervor, wenn die Phosphorfraktionen in Prozenten des 
Totalphosphors ausgedriickt werden. (Kine derartige Berech- 
nung ist hinsichtlich der zwei zuerst untersuchten Muskeln 
eines jeden Tieres durchgefiihrt.) Diese geringe Verschie- 
denheit in den Muskelreaktionen der Kontrolltiere und der 
rachitischen Tiere gab uns Anlass, zu untersuchen, in welcher 
Weise das D-Vitamin auf die in Frage stehenden Zersetzungs 
reaktionen einwirkt. In dieser Absicht wurden bei dem 
Versuchstier Nr. 21, nachdem es vom 25. April bis zum 
29. Mai mit Versuchskost gefiittert worden war, mit dem 
Schlauch 10 ecem Vitol (konzentriertes D-Vitamin »Orion») in 
den Magen eingefiihrt. Am 30. Mai befand sich das Tier in 


heftigem Krampfzustand, der erst bei den Betiiubung nach- | 
liess. Die ihm verabreichte grosse D-Vitamindosis rief also 
bei dem Versuchstier eine manifeste Tetanie hervor, wobei 
der Blutkalk betriichtlich sank und die anorganische Phosphor- __ | 
siiure des Blutes, untersucht nach der Muskelreizung, unge- 
stiim zunahm. Beim Reizen des Muskels entstand iiberhaupt 
keine Hexosephosphorsiiure darin. 

Diese Beobachtung veranlasste uns zu der Annahme, dass 
das D-Vitamin die Energie liefernden Zersetzungsreaktionen 
der Muskeln in irgendeiner Weise aktiviert, und auf Grund 
dieser Annahme war es wahrscheinlich, dass die sowohl bei 
Kontrollen wie bei den Rachitistieren wiihrend der Mus- 


den 
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keltiitigkeit auftretende Bildung von Hexosephosphorsiiure 
darauf beruht, dass die Versuchstiere in schlecht erleuchteten 
Kiifigen gehalten waren. Zur Klarlegung dieser Frage wurden 
die folgenden Versuche in der Weise angeordnet, dass ein 
Teil der Kaninchen sich wiihrend der Sommermonate frei an 
der Luft auf dem nach Siiden gelegenen Abhang aufhalten 
durfte, wiihrend die mit Versuchskost gefiitterten Tiere sowie 
auch ein Teil der Kontrolltiere im Keller hausten. 

Die Resultate erhellen aus den Tab. III. 

Wir erkennen daraus, wie auch aus der vorigen Tabelle, 
dass die anorganische Phosphorsiiure des Blutes bei den mit 
Versuchskost gefiitterten Tieren bedeutend gesunken ist; der 
Blutkalk befindet sich bei beiden Tiergruppen innerhalb gleicher 
Grenzen. Der Totalphosphorgehalt der Muskeln sowie die 
verschiedenen Phosphorfraktionen sind in beiden Tiergruppen 
vleichgross. Wenn wir diese Werte mit den bei dem vorigen 
Wurf festgestellten Werten vergleichen, bemerken wir, dass 
diese Sommertiere etwas weniger Hexosephosphorsiiure dar- 
bieten als die Tiere des vorigen Wurfes. Ebenso ist auch die 
durch die Reizung bedingte Bildung von Hexosephosphorsiiure 
ein wenig herabgesetzt, doch nach wie vor deutlich wahr- 
nehmbar. 

Als wir im Herbst 1954 an die Fortsetzung unserer Arbeit 
gingen, wollten wir zuniichst folgendes Problem lésen: Kann 
man ber gesunden Normaltieren die gelegentlich der Muskelkon- 
traktion erfolgenden Zersetzungsreaktionen durch das D-Vitamin- 
prdparat dahin verdndern, dass sich aus der Kreatinphosphor- 
sdure beim Zerfall dieses Stoffes im Muskel nichts anderes als 
anorganische Phosphorsdure bildet? M. a. W. kann man durch 
D-Vitaminpriiparate die bei unsern Versuchen regelmiissig kon- 
statierte, im Zusammenhang mit der Muskelarbeit auftretende 
Vermehrung der Hexosephosphorsiiure verhindern? Auf Grund 
der vorigen Versuche hielten wir dies fiir wahrscheinlich, weil 
die im Sommer, auch im Ruhezustand analysierten Muskeln 
weniger Hexosephosphorsiiure zu enthalten schienen als die 
im Friihjahr untersuchten, und weil iiberdies die Hexosephos- 
phorsiiure nach der Reizung im Sommer weniger zunahm als 

23—374. Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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im Friihling. Ausserdem sprach auch das in dem Versuch 
Nr. 21 erzielte Ergebnis deutlich fiir diese Annahme. 


Die Versuche wurden in der Hauptsache genau so wie die 

vorigen ausgefiihrt. Sie unterschieden sich jedoch von den letzteren 
| in der Beziehung dass in allen folgenden Versuchen die Muskel- 
analysen zwecks Feststellung der Ruhewerte an den Muskeln der 
einen hinteren Extremitit vorgenommen wurden, die entsprechen- 
den Muskeln an der andern hintern Extremitiit aber nach Auf- 
héren der Reizung und _ spiiter analysiert wurden. Diese Ver- 
suchsanordnung erschien uns insofern besser als die vorige, als 
man auf diese Weise jeden gereizten Muskel getrennt fiir sich 
mit dem entsprechenden, der anderen Extremitiit entnommen, in 
Ruhe gewesenen Muskel vergleichen konnte. Ausserdem fiihrten 
wir bei allen folgenden Versuchen je eine Hydrolyse des Muskel- 
extraktes nach 7 und nach 30 Min. aus. Auf diese Art gelang 
es, die Hexosephosphorsiure auf zwei Fraktionen zu verteilen, 
eine leicht hydrolysierbare, in unsern Tabellen als Hexosephos- 
phorsiure I, und eine schwer hydrolysierbare, als Hexosephosphor- 
siiure II bezeichnete. Von der ersteren enthalten die Muskeln 
unter normalen Verhiltnissen gew6hnlich ganz spirliche Mengen. 
Aus den nachstehenden Tabellen erkennen wir, dass diese Frak- 
tion in unsern Versuchen bisweilen auftritt, bald bei den Kon- 
trolltieren, bald bei den mit Versuchskost gefiitterten, bald in 
ungereizten, bald wiederum in gereizten Muskeln. Das variierende 
Vorkommen dieser Fraktion deutet jedoch unseres Erachtens dar- 
auf hin, dass ihre Bildung in den Muskeln durch zufiallige, von 
den Versuchsbedigungen herriihrende Umstiinde bedingt ist, und 
deshalb werden wir ihr im folgenden keine eingehendere Be- 
achtung mehr schenken. Die Analysen wurden demnach mit 
Riicksicht darauf ausgefiihrt, dass die zu untersuchenden Phos- 
phorsiurefraktionen (die Pyro- und Hexosephosphorsiiure II) ge- 
nauer bestimmt wiirden. 


Aus Tab. IV erhellen die bei gesunden Herbsttieren an- 
gestellten Muskelreizungsversuche, sowie auch der Kinfluss des 
D-Vitaminpriparates auf die bei der Muskelfunktion erfolgen- 
den Zersetzungsreaktionen. Wir benutzten wie oben das kon- 
zentrierte D-Vitaminpriiparat Vitol der »Orion»-Fabrik, das 
den Tieren ein oder zwei Tage vor Ausfiihrung der Muskel- 
analysen mit dem Schlauch in den Magen eingefiihrt wurde. 

In der Tab. IV kénnen wir feststellen, dass im Blutserum 
bei beiden Gruppen gleichgrosse Mengen von anorganischen 
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| Phosphor und Kalk vorhanden sind. Ebenso findet sich in 
den Muskeln bei siimtlichen Tieren ungefiihr gleich viel Total- 
phosphor, und das gegenseitige Verhiiltnis der verschiedenen 
Phosphorfraktionen ist analog. Die Totalphosphorwerte der 
einem und demselben Tier entnommenen Muskelpaare ent- 
sprechen einander, wie wir sehen, sehr genau. Von den in 
den friiheren Tabellen dargestellten unterscheiden sich diese 
Herbsttiere insofern, als die in Ruhe befindlichen Muskeln 
sowohl absolut wie relativ nur etwa die Hilfte von den bei 
den Frihjahrstieren konstatierten Mengen Hexosephosphor- 
siiure enthalten. Kreatinphosphorsiiure wiederum findet sich 
bei den Herbsttieren bedeutend reichlicher. Bei den Normal- 
tieren bildet sich auch jetzt, wenn man den Muskel reizt, 
Hexosephosphorsiiure. Bei den Tieren hingegen, denen am 
Tage vor der Muskelreizung eine grosse Dosis D-Vitamin ver- 
abreicht worden ist, bildet sich beim Reizen der Muskeln kaum 
nennenswert Hexosephosphorsiiure, anorganische Phosphorsiiure 
wiederum bildet sich entsprechend mehr. Die Areatinphos- 
phorsdure zerfallt also bet diesen Tieren gelegentlich der Muskel 
arbeitt in Kreatin und frete anorganische Phosphorsdure. Das 
D-Vitamin aktiviert: somit die Reaktionen in den Muskeln auf 
argend eine Weese. 

Wie wir wissen, erfolgen sowohl die Zersetzungsreaktionen 
wie die Resynthesen der organischen Phosphorverbindungen 
in den Muskeln unter dem Einfluss von Hnzymen. Soleher 
Phosphatasen gibt es wenigstens zwei vielleicht noch mehr 
— Gruppen. Die eine Gruppe wird von den Allgemeinphos 
phatasen gebildet, die auf siimtliche Phosphorsiiureester ein 
wirken, und die andere von der Komplex-Pyrophosphatase, 
die ausschliesslich auf die Pyrophosphatgruppe der Adeny] 
pyrophosphorsiiure bei den mit dem intermediiiren Stoffwechsel 
der Kohlehydrate dieses Stoffes verbundenen Reaktionen ein- 
wirkt. Kuinke (1928) hat auch schon friiher den Gedanken 
geiiussert, dass das D-Vitamin die Tiitigkeit der Phosphatasen 
reguliert, und Fronraus (1934) hat bei seinen in vitro aus- 
gefiihrten Versuchen festgestellt, »dass sich die Spaltung von 
Hexosephosphorsiiure in Lésung bei Gegenwart von Phospha 
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tase sowohl durch Bestrahlung mit ultravioletten Strahlen als 
auch durch Zugabe von bestrahltem Ergosterin erreichen liisst. 
Wir wollen uns indessen hier nicht in die Analyse dieser vor- 
liufig verwickelten Frage vertiefen. 

Bei den von uns angestellten Versuchen haben wir somit 
bisher folgendes festgestellt: 

1. Bei den von uns benutzten Versuchstieren bildet sich, 
wenn man den Muskel mit tetanisierenden Reizen reizt, beim 
Zerfall der Kreatinphosphorsiiure des Muskels einerseits anor- 
ganische Phosphorsiiure und anderseits schwer hydrolysierbare 
Hexosephosphorsiiure. 

2. Bei den mit einer reichlich Kalk und spiirlich Phos- 
phor enthaltenden Versuchskost gefiitterten Tieren hat die 
unter dem Einfluss des tetanisierenden Reizes in den Muskeln 
stattfindende Hexosephosphorsiiurebildung bei den im Verlauf 
der Friihjahrs- und Sommermonate ausgefiihrten Versuchen 
zugenommen., 

3. Wenn man den Versuchstieren ein kriiftiges D-Vita- 
minpriiparat verabreicht, verschwindet die im Zusammenhang 
mit der Muskelkontraktion auftretende Vermehrung der Hexo- 
sephosphorsiiure a) beim normalen Tier und b) bei dem rachi- 
tischen Versuchstier, bei welch letzterem sich gleichzeitig eine 
manifeste Tetanie entwickelt. 

4. Wiihrend der Wintermonate nimmt der Gehalt der 
Muskeln an Kreatinphosphorsiiure, Kreatin und Totalphosphor 
bei den mit Versuchskost gefiitterten Tieren erheblich ab, 
wiithrend gleichzeitig der Allgemeinzustand der Tiere unter 
den Versuchsverhiiltnissen empfindlich leidet. 

Die niichste Frage, auf die wir eine Antwort wiinschten, 
war folgende: Wee erfolgen die mit der Muskeltdtigkect verbun- 
denen Zersetzungsreaktionen bet den wihrend der Wintermonate 
mit Versuchskost gefiitterten Tieren? 

Die Versuche, von denen wir eine Antwort auf diese 
Frage erhofften, wurden genau wie die vorigen ausgefiihrt. 
Die Resultate erhellen aus folgenden Tabellen. 
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Aus Tabelle V entnehmen wir, dass die Versuchsfiitterung 
auch bei diesen Tieren im Verlauf von etwa 3 Wochen eine 
Verminderung des Totalphosphors in den Muskeln bewirkt, 
genau wie bei den im vorigen Winter ausgefiihrten Versuchen. 
Diese Verminderung des Totalphosphors bei den Versuchs- 
tieren beruht in der Hauptsache darauf, dass bedeutend weniger 
Kreatinphosphorsiiure und auch meist weniger Pyrophosphate 
als bei den Kontrollen vorhanden ist (vrgl. Tab. I). Bei jenen 
Versuchen war auch sowohl die Abnahme des Totalphosphors 
wie der Kreatinphosphorsiiure erheblich stiirker als bei den in 
Tab. V_ wiedergegebenen Versuchen. Bei den Kontrolltieren 
nimmt die Hexosephosphorsiiure gelegentlich der Muskelreizung 
genau wie bei den friiheren Normaltieren zu. Bei den mit 
Versuchskost gefiitterten Tieren hingegen vergréssern sich die 
Hexosephosphorsiiurewerte in den Muskeln nach der Reizung 
nicht, sondern sinken im Gegenteil, wenigstens unmittelbar 
nach der Reizung. Man beobachtet also die zuniichst sonder 
bar anmutende Erscheinung, dass unter Versuchsverhiiltnissen, 
wo bei dem Versuchstier eine Rachitis entstehen sollte und 
auch entsteht, die Zerzetsungsreaktionen in den Muskeln des 
Versuchstieres sich in gleicher Weise veriindern wie unter dem 
Kinfluss des dem Versuchstier verabreichten D-Vitamins. Ebenso 
ersehen wir aus der Tabelle, dass die anorganischen Phosphor 
werte des Blutserums bei diesen Tieren nicht wie bei allen 
friiheren mit Versuechskost gefiitterten Tieren klein, sondern 
ebenso gross waren wie bei den mit normaler Kost gefiitterten 
Kontrollen. 

Bei den in Tab. V dargestellten Versuchen wurden also 
zwei Erscheinungen beobachtet, die der Erkliirune bediirfen: 
Worauf beruht es, dass der anorganische Phosphorwert des Blut 
serums bet diesen Versuchstieren so hoch ist, obwohl dieselben 
anndhernd ebenso lange mit phosphoramer Nost gefiittert worden 
stnd wie die bet den vorigen Versuchen analysierten Tiere? Von 
den in Tab. II dargestellten, mit Versuchskost gefiitterten 
Tieren unterschieden sich diese Tiere ausserdem darin, dass 
der Totalphosphor bei den in Tab. V dargestellten Tieren im 


Vergleich zu den Kontrollen abgenommen hat, sowie auch 


| 
352 

| 


STUDIEN UBER EXPERIMENTELLE RACHITIS 353 


insofern, als die Reizung keine Vermehrung der Hexosephos- 
phorsiiure in den Muskeln hervorruft. Jst es méglich, dass diese 
beiden Feststellungen in ursdchlichem Zusammenhang mitetnander 
stehen? Von den in Tab. I wiedergegebenen Versuchen unter- 
scheiden sich die in Tab. V wiedergegebenen insofern, als bei 
der letzteren Versuchsanordnung eine Reizung der Muskeln 
vorgenommen und das Blut nach der Reizung analysiert wurde, 
wiihrend bei dem in Tab. I wiedergegebenen Versuch die Ana- 
lyse der Muskeln ohne vorausgegangene Reizung stattfand, 
also das Blut von einem in Ruhe befindlichen Tier untersucht 
wurde. IJst es médglich, dass die durch die Reizung bewirkte 
Muskeltatigkert eine Erhihung des anorganischen Phosphorgehaltes 
im Blutserum hervorruft? 

Wenn man die oben gestellten Fragen zu beantworten 
versucht, muss man folgende Tatsachen in Betracht ziehen. 
Schon ehe der Zerfall der Kreatinphosphorsiiure als Quelle 
der fiir die Muskeltiitigkeit erforderlichen Knergie bekannt 
war, hatte Emppren (1925) festgestellt, dass die Phosphorsiiure 
aus einem ermiideten Muskel leichter herausdiffundiert als aus 
einem in Ruhe befindlichen, nicht ermiideten. Ebenso wissen 
wir von Brznaks (1931) Versuchen her, dass, wenn man Mu 
skeln der einen hintern Extremitiit mit dem tetanisierenden 
Strom reizt, der anorganische Phosphorgehalt in dem von der 
Kixtramitiit kommenden Venenblut um ea. 30 % hoher ist als 
in dem in die Extremitiit einstr6menden Arterienblut, wogegen 
die anorganischen Phosphorwerte des Arterien- und Venen- 
blutes bei den in Ruhe befindlichen Extremitiiten g@leichgross 
sind. Bei dem Versuchstier, 36 findet sich indessen ea. 3 mal 
so viel Blutphosphor als bei den in Tab. I dargestellten rachi- 
tischen Kaninchen. In unsern Versuchen tritt bei den Kon- 
trolltieren kein deutlicher Unterschied in den Blutphosphor- 
werten hervor, wenn man die nach der Muskelreizung erhal- 
tenen Analysenwerte mit den Werten von Tieren vergleicht, 
die wiihrend des ganzen Versuches in Ruhe gewesen sind. 
Der Mittelwert der ersteren Gruppe ist allerdings etwas grésser 
als derjenige der letzteren. 

Zur Kliirung der Frage beziiglich des anorganischen Blut- 
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Tabelle VI. 


Blutphosphor mg%. 


Bei abgemagerten Tieren Bei den iibrigen mit 
in schlechtem Allgemein- Bei normalen Tieren Versuchskost gefiit- 
zustand terten Tieren 
vor | nach vor nach 


nach d. 


Datum Datum Datum Reisung 
der Reizung der Reizung 
14. II. 34 3,5 13. II. 34 6,8 21. V. 34 2,3 
16. IIL. | 7,1 26. V. 
19. IIT, 2,5 16. 5,4 13. VII. » 5,1 
19. IIT. 1,4 16. IIT. » 6,9 15. VIT. 4,1 
18.X11. 7,5 23. XI. » 6,1 18. VII. » 1,3 
20.X11. 9,1 1. I. 35 8,5 11. Il. 35 1,1 
21.XIT. 8,1 7,0 > 1,8 
10. 1. 35 2,4 3,5) 4. Il » 8,3 
3,0 2,9 5,9 7,1 
19. | 6,4 
4,0 22. Il. » 7,4 
27 I. 9,1 
2,9 8,3 6,2 7,2 2,4 


phosphors miissten neue Versuche angestellt werden, in denen 
der Blutphosphor sowohl vor wie nach der Muskelreizung ana- 
lysiert wiirde. Aus Tabelle VII, welche die in dieser Weise 
ausgefiihrten Versuche enthalten, erkennen wir, dass die an- 
organischen Phosphorwerte bei den jenigen mit Versuchskost 
gefiitterten Tieren, bei welchen das Blut vor der Reizung ana- 
lysiert wird, klein sind. In allen Versuchen (z. B. No. 52) 
haben wir die Muskeln nicht mit Elektrizitiit gereizt; aber die 
betreffenden Versuchstiere hatten sehr lange Versuchskost be- 
kommen, und ihr Allgemeinzustand hatte erheblich darunter 
gelitten. Bei Ausfiihrung der Versuche waren die Tiere ganz 
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steif, die Muskeln in stiindigem Rigor. Wie wir aus der 
Tab. VII ersehen, ist die Kreatinphosphorsiiure aus den Mu- 
skeln dieser Tiere nahezu verschwunden und in den Muskeln 
finden sich gleichzeitig reichliche Mengen anorganischer Phos- 
phorsiiure. Aus den Versuchen, in welchen der Blutphosphor 
sowohl vor wie nach der Reizung analysiert wurde, erkennt 
man, dass sich die in Frage stehende Differenz auf diese Art 
nicht herausbringen liisst. Dies negative Ergebnis beruhte 
nach unserer Ansicht darauf, dass wir ca. 2 cem Blut fiir 
unsere Phosphoranalysen brauchten; da ausserdem auch bei 
Ablésung der Muskeln notgedrungen bisweilen sogar betriicht- 
liche Blutungen entstehen, so leidet der Blutkreislauf unseres 
verhiiltnismiissig kleinen Versuchstieres infolge dieses Blutver 
lustes so stark, dass die Zirkulation in den Muskeln sich er 
heblich verschlechtert. Darauf, dass unsere Vermutung richtig 
ist, weist auch der Umstand hin, dass die Blutung gelegent- 
lich der Muskelablésung bei diesen Versuchen bedeutend ge- 
ringen als gewohnlich war. Auch diese Versuche stiitzen also 
ihrerseits die von uns (im folgenden) abgegebene Erklirung 
fiir die in Frage stehende Feststellung. 

Bei den Tieren, bei denen der Totalphosphor der Muskeln 
infolee der lange fortgesetzten Versuchsfiitterune abnimint, 
wird demnach eine bedeutende Vermehrung des anorganisclen 
Blutphosphors im Zusammenhang mit der Muskeltiitigkeit kon 
statiert. U'nter diesen Versuchsverhdltnissen wird also von dem 
Arbeit leistenden Muskel an das Blut mehr Phosphorsdure als 
gewohnlich abgegeben. Diese Feststellung erkliirt auch, wes 
halb die Phosphorsiiure in den Muskeln bei den betreffenden 
Tieren immer weniger wird, bis die Tiere an allgemeiner 
Schwiiche und dem im Zusammenhane damit auftretenden 
Steifwerden eingehen. Wohin gelangt diese aus den Muskeln 
am Zusammenhang mit der Muskeltdtigkert verschwindende Phos- 
phorsdure? Wird ste mit den Schlackestoffen aus dem Organis 
mus ausgeschieden oder anderswo im Organismus fixiert? 

Von friither ausgefiihrten experimentellen Rachitisunter- 
suchungen her wissen wir, dass eine derartige durch phosphor 
arme Nahrung verursachte, bei Versuchstieren auftretende 
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Rachitis von selbst ausheilt, wenn die Versuchstiere nach 


Verlauf einiger Wochen, der einférmigen Kost iiberdriissig, 
den Appetit verlieren. Diese Tierrachitis heilt auch relativ 
rasch, wenn man die Versuchstiere hungern liisst oder dem 
Futter phosphorsaure Salze zusetzt. Bei den oben geschil- 
derten Versuchen wurde leider nicht bei allen Tieren die histo- 
logische Untersuchung der Knochen ausgefiihrt und auch die 
Verkalkung der Knochen wiihrend der Versuchsfiitterung 
nicht fortlaufend mittels Réntgenphotographien verfolgt. Wir 
machten jedoch einige Réntgenaufnahmen von dem Skelett 
unserer Versuchstiere, und auf diesen Bildern kann man deut- 
lich feststellen, dass die Epiphysenlinien bei den Tieren, von 
denen etwa zwei Wochen nach Beginn der Versuchsfiitterung 
Aufnahmen gemacht wurden, bedeutend breiter und die Knochen 
kalkiirmer waren als bei den Kontrolltieren desselben Wurfes. 
Bei den abgemagerten, etwa vier Wochen mit Versuchskost 
gefiitterten Tieren konnte man réntgenologisch nichts von den 
Kontrolltieren Abweichendes nachweisen. Die in der Ver- 
kalkung der Knochen vorkommenden Veriinderungen gehen 
jedoch schén aus den histologischen Knochenpriiparaten her- 
vor, die wir den Individuen des letzten von uns analysierten 
Wurfes entnommen haben. Die Knochen wurden sogleich 
nach Ausfiihrung des Versuches in Formalin fixiert, zwecks 
histologischer Untersuchung geschliffen, hierauf mit Silber- 
nitrat impriigniert und belichtet. Die in Fig. I wiedergege- 
benen Bilder sind Mikrophotographien (Vergrésserung 52'/2) 
von auf diese Weise hergestellten Knochenpriparaten. Auf 
den Bildern erkennen wir deutlich, dass die Epiphysengrenze 
bei den rachitischen Tieren erheblich breiter ist als bei den 
Kontrolltieren. Die Epiphysengrenze erscheint im Bilde als 
weisse Zone. Ebenso sehen wir, dass sich bei dem Versuchs 
tier Nr. 67, aus dessen Muskeln der Phosphor in auffallendem 
Masse verschwunden ist, 7” dieser Zone graue Streifen zu bilden 
anfangen, was darauf beruht, dass die knorpelige [piphysen- 
grenze zu verknochern beginnt, indem sich Kalksalze darin nie- 
derschlagen. 
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Khe wir in der Schilderung unserer Versuche fortfahren, 
miissen wir auf gewisse in der Literatur vorkommende Tat- 
sachen hinweisen, die auf die Anordnung unserer folgenden 
Versuche von Einfluss waren. 

Wie wir wissen, tritt der Kalk im Skelett in Form von 
Knochenapatit auf. Die Zusammensetzung dieser Substanz 
schwankt bei den verschiedenen 'Tieren unter verschiedenen 
Versuchsverhiiltnissen einigermassen. Allen diesen Apatiten 
gemeinsam ist jedoch folgende Kalkphosphorverbindung: 


Dariiber, wo und wie diese Substanz gebildet und wie sie 
in den Knochen fixiert wird, wissen wir sehr wenig. Aus den 
Untersuchungen von Brnsamin und Hess (1933) beziiglich der 
rachitischen Stoffwechselstérung erhellt folgendes: Im Blut 
kommt der Kalk in vier verschiedenen Formen vor, niiml. als 
freies Kalziumion und als Kalkphosphorkomplex, der seiner Zu- 
sammensetzung nach dem Knochenapatit entsprechen diirfte. 
Diese beiden Kalkfraktionen sind diffusibel. Das letztere be- 
sitzt iiberdies die Kigenschaft, dass sie an positiven adsor- 
bierenden Stoffen adsorbiert wird. Ausser den oben erwiiln- 
ten finden sich im Serum zwei Kalkfraktionen, die nicht 
diffundieren, und von denen die eine an positiven adsorbie- 
renden Stoffen adsorbiert wird. Anorganischer Phosphor ist 
im Blut als Phosphation und in Form des an positiven adsor- 
bierenden Substanzen adsorbierbare Kalkphosphorkomplexes 
vorhanden. Die beiden Phosphorfraktionen sind diffusibel. 
In dem von einem rachitischen Tier entnommenen Blut fehlt 
der obenerwiihnte Kalkphosphorkomplex fast vollstiindig. Das 
rachitische Knorpelgewebe hat genau wie der gesunde ver- 
knéchernde Knorpel die Fihigkeit, diesen Komplex zu adsor- 
bieren, weil letzterer aber im Blut des rachitischen Tieres nicht 
zur Verfiigung steht, bleibt der rachitische Knorpel unver- 
knéchert. 
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Aus den von Raina (1932) ausgefiihrten Kalkuntersuchun- 
gen im Blut und im Kammerwasser des Auges wissen wir, 
dass der Kalkgehalt im Kammerwasser des Auges wiihrend 
der Wintermonate kontinuierlich sinkt. RAHA nimmt an, 
diese Erscheinung beruhe darauf, dass sich der obenerwiihnte 
Kalkphosphorkomplex im Blut wiihrend der Wintermonate ver 
mindert. Dieser mit einer negativen Ladung versehene Kalk 
komplex (Kiinkr (1928)) vermag frei in die vordere Augen 
kammer zu diffundieren, wohin die freien Kalkionen aus dem 
Blut sicher als grosse, mit einer positiven Ladung versehene, 
hydratisierte Lonen nicht einzudringen imstande sind 
(1933)). Hierauf diirfte es beruhen, dass der Kalk im Kammer 
wasser des Auges bei der obenerwiihnten Versuchsserie ab- 
nimmt, obwohl sich im Blut keine Verminderung des Kalkes 
nachweisen liisst. 

Wir wissen ferner, dass unter normalen Verhiiltnissen ca. 
75 % der in den Muskeln nachweisbaren anorganischen Phos 
phorsiiure als Kreatinphosphorsiiure gebunden ist. Gewoéhnlich 
sind etwa 30 % der im Muskel enthaltenen Kreatinmenge an 
Phosphorsiiure gebunden, wenn man aber den Muskel in eine 
hypertonische Phosphatlésung einbringt, kann man fast das 
gesamte Muskelkreatin zwingen, sich zu Kreatinphosphorsiiure 
zu vereinigen. Die Kreatinphosphorsiiure der Muskeln befindet 
sich also im Gleichgewicht mit dem anorganischen Phosphor 
gehalt der Gewebsfliissigkeit. Je héher die Konzentration der 
freien Phosphorsiiure in der Gewebsfliissigkeit steigt, eine umso 
gréssere Kreatinmenge wird an Phosphorsiiure gebunden. 


Auf Grund dieser friitheren Beobachtungen beschlossen wir, 
bei unsern folgenden Versuchen den Kalk im Blutserum sowohl! 
vor wie nach der Reizung und gleichzeitig auch den Kalk im 
Kammerwasser des einen Auges vor der Reizung und im Kam- 
merwasser des andern am Schluss des Versuches zu analysieren. 
Die Kalkanalysen wurden bei diesen spiiteren Versuchen nach 
der GRoOAK’schen Methode ausgefiihrt, weil man Verwendung 
dieser Methode nur 0,1 cem Serum oder Kammerwasser zu der 
Analyse braucht. Die Entnahme einer so geringen Blutmenge 
konnte keinesfalls schiidigend auf den Blutkreislauf des Tieres 
einwirken. Die Resultate erhellen aus der Tabelle VIII, in welcher 
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Tabelle VIII. 


Ca mg% | Ca mg% 
im Blutserum im Kammerwasser 
Versuch 
Nr. vor nach vor nach 
der Reizung der Reizung 

15. Normaltier 13,2 12,5 8,7 11,1 
46. » 16,2 15,7 11,5 11,5 
17. » 16,1 15,0 10,4 10,6 
19. Rach. 17,8 14,9 — _ 
51 10,4 10,4 
53. Norm. 12.6 12,2 8,2 8,2 
54. » 13,8 13,6 10,0 9.6 
55. Rach. _ 13,4 10,0 11,0 
58. Norm. 12,6 11,4 10,8 10,8 
62. Vitoltier 13,6 12,3 11,0 10,4 
64. Rach. 10,3 8,6 6,2 8,0 
65 14,4 13,8 9,2 9,2 
66. 11,6 11,0 8,0 9,2 
68. Vitol. 13,2 12,8 7,4 7,6 
69. Norm. 12,0 10,9 6,8 7,0 

Mittelwert 13,4 12,5 9,1 9,6 


die Kalkwerte des Blutserums und des Augenkammerwassers aus 
siimtlichen Versuchen, wo dieselben analysiert wurden, getrennt 
eingetragen sind. Aus dieser Tabelle ersehen wir, dass der Kalk im 
Blutserum, soweit man aus Mittelwerten Schliiss ziehen kann, sich ca. 
30° Min. nach der Muskelreizung um 1 mg% vermindert hat. Wenn 
wir die Kalkwerte des Augenkammerwassers betrachten, so sind 
die Veriinderungen nicht so deutlich. In den vor der Reizung 
entnommenen Proben enthilt das Kammerwasser allerdings durch- 
schnittlich ca. 0,6 mg% weniger Kalk als bei den nach der Mu- 
skelreizung ausgefiihrten Analysen das Kammerwasser des andern 


Auges, 


Wenn wir die Versuche einzeln betrachten, bemerken wir, 
dass die Vermehrung des Kalkes im Augenkammerwasser in 


24—374. Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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einigen Versuchen — 45, 55, 64 und 66 — ganz bedeutend 
ist. In den meisten Versuchen veriindert sich der Kalkeehalt 
des Kammerwassers iiberhaupt nicht, und in einigen nimmt 
man sogar eine Verminderung desselben wahr. 

Hinsichtlich des im Blutserum enthaltenen anoreganischen 
Phosphors und Kalkes kénnen wir also auf Grund unserer 
Versuche feststellen: 

1. In allen Versuchen, wo der anorganische Phosphor 
im Blutserum bei den mit Versuchskost eefiitterten Tieren 
vor der Muskelreizung analysiert worden ist, ist dieser Wert 
niedrig. 

2. Bei den auf Versuchskost befindlichen Tieren, bei 
welchen sich Hexosephosphorsiiure gelegentlich der Muskel 
reizung bildet, wird auch nach der Muskelreizune ein niedriger 
Phosphorsiiurewert im Blut konstatiert. Zusammenhang 
mit der Muskelreizung vermehrt sich also der anorganische 
Blutphosphor in diesen Versuchen nicht in griésserem Masse. 

3. Bei den mit Versuchskost gefiitterten Tieren, bei denen 
die Hexosephosphorsiiurebildung in den Muskeln verschwunden 
ist, ist der nach der Reizung im Blut festgestellte Phosphor 
wert hoch. In diesen Versuchen vermehrt sich also der an 
organische Blutphosphor im Zusammenhang mit der Muskel 
reizung betriichtlich. 

4. In fast allen Versuchen vermindert sich der Kalk im 
Blutserum nach der Muskelreizune. 

In unsern Versuchen verteilen sich die mit phosphorarmer 
Versuchskost gefiitterten Tiere auf zwei Gruppen: 1) Tiere, in 
deren Muskeln der Totalphosphorwert und siimtliche Phosphor 
fraktionen ebenso gross sind wie bei den zu demselben Wurf 
gehorenden Kontrolltieren. Bei diesen Tieren nehmen die 
schwer hydrolysierbaren Hexosephosphorsiiureverbindungen des 
Muskels im Zusammenhang mit der Muskelreizung zu und der 
anorganische Phosphor tm Blut vermehrt sich nicht merklich. 
2) ‘Tiere, in deren Muskeln der Totalphosphor sowie auch die 
Kreatinphosphorsiiure im Vergleich zu den Kontrolltieren ver- 
mindert sind. Bei diesen Tieren vergréssert sich die sehwer 


hydrolysierbare Hexosephosphorsiiurefraktion des Muskels im 
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Zusammenhang mit der Muskelreizung nicht, aber der anorga- 
nische Blutphosphor vermehrt sich mdchtig. Die zu der letzt- 
erwahnten Gruppe gehdrenden Tiere erinnern beziiglich threr 
Reaktionsweise stark an das mit Versuchskost erndhrte Tier Nr. 
21, das D-Vitamin erhalten hatte. 

In diesem Zusammenhang ist zu bemerken, dass nach 
einer Feststellung Fronranis (1934) der anorganische Phosphor 
im Blutserum von sowohl gesunden wie rachitischen Kindern 
auch nach einer Bestrahlung mit ultraviolettem Licht zunimmt, 
und dass mit dieser Zunahme des anorganischen Phosphors 
ein entsprechend grosser Zerfall von Hexosemono- und Hexo 
sediphosphaten verbunden ist. Hat doch Fronvrani (1934) sogar 
bei seinen in vitro angestellten Versuchen nachweisen kénnen, 
dass die durch Phosphatasen bewirkte Spaltung der Hexose- 
phosphorsiiure durch ultraviolettes Licht und bestrahltes Ergo- 
sterin gesteigert wird. Wir wissen auch von friiher ausge- 
fiihrten Untersuchungen her (Kay (1930), Anpersen (1935)), 
dass im Blutserum von Rachitikern und Gesunden Unterschiede 
beziiglich der Phosphatasen festgestellt sind. Bei der Rachitis 
vermehren sich die Blutphosphatasen und beim Ausheilen der 
Krankheit nehmen sie wieder ab. 

Die Wirkungen des ultravioletten Lichtes und des D- 
Vitamins auf die in Frage stehenden Erscheinungen kénnen 
wir somit folgendermassen gruppieren. Sie fordern die Heilung 
der Rachitis. Sie steigern den Zerfall der Hexosephosphate 
und die Bildung von anorganischem Phosphor sowohl in den 
Muskeln bei der Muskeltiitigkeit als auch im Blutserum. Gleich- 
zeitig vermindert sich die Phosphataseziffer des Blutserums 
und vermehrt sich der diffundierbare und an den verknéchern- 
den Knorpel adsorbierbare Kalkphosphorkomplex im Blutserum 
(Bensamin und Hess). Bei der Adsorbierung dieses Kom- 
plexes an das verknéchernde Knorpelgewebe kann der Kalk 
spiegel des Blutes sinken. 

Bei den wiihrend der Wintermonate mit Versuchskost 
gefiitterten Tieren konstatierten wir analoge Erscheinungen. 
Riihrten dieselben von den bei den Versuchstieren stattfinden- 
den Veriinderungen in den durch die Phosphatasen bewirkten 


364 RAIHA, HELSKE, PEITSARA UND VEHNIAINEN 


Reaktionen her, und waren im Verhalten der Phosphatasen 


iihnliche Veriinderungen nachweisbar wie unter dem Kinfluss 
des D-Vitamins? Mit anderen Worten: Kann man bei Tieren, 
die mit Versuchskost gefiittert werden, und bei denen der 


anorganische Blutphosphor im Zusammenhang mit der Muskel- 
reizung zunimmt, wiihrend im Skelett gleichzeitig histologisch 


nachweisbare Ossifikationszeichen auftreten, eine Abnahme der 


Phosphatasen konstatieren? Vorliiufig haben wir nur eine 
kleine Anzahl Versuche ausgefiihrt, in denen die Phosphat- 
ziffer des Blutes bestimmt worden ist. Aus diesen Versuchen 
geht jedoch hervor, dass bei solchen Tieren, bei denen gele- 
gentlich der Muskelreizung die schwer hydrolysierbaren Hexo- 
sephosphate zunehmen, die Phosphataseziffer des Blutes relativ 
hoch ist (0,60—1,05); bei solehen Tieren wiederum, wo sich die 
Hexosephosphatfraktion gelegentlich der Muskelreizung nicht 
oder nur wenig vergroéssert, ist die Phosphataseziffer des Blutes 
kleiner (0,20—0,65). 

Bei unsern Versuchen konstatieren wir also, dass beim 
Kleinerwerden der Phosphataseziffer des Blutes und bei Ver- 
iinderung der Muskelreaktionen der anorganische Blutphosphor 
im Zusammenhang mit der Muskelreizung plétzlich steigt. 
Dieser im Blut erscheinende anorganische Phosphor diirfte 
mit dem an den Knorpeln adsorbierbaren Kalkphosphorkom 
plex identisch sein, weil man beim Auftreten dieser Erschei- 
nungen an den Epiphysengrenzen eine Beschleunigung der 
Ossifikationsprozesse nachweisen kann (vrgl. die histologischen 
Priiparate). Kin solehes mit Versuchskost gefiittertes Tier 
transportiert also Phosphor aus seinen Muskeln in das Knochen- 
gewebe, und infolge dieser im Phosphorstoffwechsel stattfin- 
denden Veriinderung vermindert sich die Kreatinphosphor 
siiure der Muskeln immer mehr, weil der Phosphorverlust der 
Muskeln aus der phosphorarmen Nahrung nicht ersetzt werden 
kann. 

In Tab. IX bringen wir den Wurf E zur Darstellung, 
bei dem die Versuchsbedingungen von dem im Vorigen dar- 
gestellten Versuch insofern abweichen, als zwei von den zu 
diesem Wurf gehérigen Tieren wiihrend der ganzen Dauer der 
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Versuchsfiitterung mit Héhensonne bestrahlt wurden. Trotz- 
dem vermindern sich bei diesen Versuchstieren der Total- 
phosphor und die Kreatinphosphorsiiure im Muskel. Am Ske- 
lett bilden sich bei diesen Tieren keine rachitischen Veriinde- 
rungen, was sowohl bei der réntgenologischen Verfolgung des 
Skelettes als auch mittels histologischer Priiparate festgestellt 
wurde. (Fig. 1). Trotz der phosphorarmen Kost wird der 
Kalkbedarf des Skelettes bei diesen Tieren fortlaufend befrie- 
digt; aber hiermit ist eine in den Muskeln erfolgende Phos- 
phorabnahme verbunden; im Versuch 60 (27. IT. 35) ist der Total- 
phosphorgehalt des Muskels um ca. 2 mg. pro gr. niedriger als 
bei der Kontrolle 58. 

In Tab. LX wird ausserdem ein Versuch, Tier 61, wieder- 
gegebt, in welchem es durch D-Vitamin nicht gelang, die mit 
der Reizung verbundene Hexosephosphorsiiurebildung in den 
Muskeln zum Verschwinden zu bringen. Diese Versuchstiere 
unterschieden sich von den iibrigen Versuchstieren, die Vitol 
erhalten hatten, insofern, als bei ihnen deutliche Symptome 
einer Infektionskrankheit nachgewiesen werden konnten: bei 
dem einen Kiterherde und bei dem andern ausgedehnte 6de- 
matése Bezirke, in denen massenhaft Blutungen auftraten. 

Bei einigen Versuchen sind Versuchstiere zuniichst bei 
Versuchsfiitterung gehalten und dann auf gewodhnliche Kost 
umgesetzt worden. Bei Versuchsfiitterung wurden die Tiere 
so lange gehalten, dass ihr Allgemeinzustand sich infolgedessen 
schon stark verschlechtert hatte. Beim Ubergang zu gewoéhn- 
licher Kost erholten sich die Tiere sehr rasch. In Versuch 
43 ist jedoch die fiir die bei der Versuchsfiitterung abgema- 
gerten Kaninchen charakteristische Verminderung des Muskel- 
phosphors noch nachweisbar. Bei diesem Tiere vergréssern 
sich die Hexosephosphorsiiurefraktionen auch nicht, wenn die 
Kreatinphosphorsiiure gelegentlich der Muskeltiitigkeit abnimmt. 
In Versuch 53 wiederum hat das Tier erheblich linger gewohn 
liches Futter erhalten. Bei diesem Tier sind auch die Phos 
phorfraktionen des Muskels wieder normal geworden und ist 
gleichzeitig auch die mit der Muskeltiitigkeit verbundene Ver- 
mehrung der Hexosephosphorsiiure zuriickgekehrt. 


STUDIEN UBER EXPERIMENTELLE RACHITIS 367 


35 
° 
30 fr 
° 
° 
25 
° ° 
° 
° 
20 Fr ° 
° 
° 
© 
Monat X XI XII I Il Ill IV V VI VII 
Fig. I] 


Aus unsern Versuchen erhellt, wenn man simtliche in 
unsern Versuchen vorkommenden Kontrolltiere betrachtet, 
ausser dem Vorigen, dass bei diesen im Herbst bedeutend 
weniger Hexosephosphorsiiure in den Muskeln vorkommt als 
im Winter und Friihling. Schon bei den im Friihsommer 
analysierten ‘Tieren ist die Hexosephosphorsiiurefraktion des 
Muskels kleiner als bei den Friihjahrstieren. Diese Tatsache 
erhellt aus Fig. II, die so angelegt ist, dass auf der Waage- 
rechten die Monate und auf der Senkrechten die Hexosephos- 
phorsiiure in Prozenten des Totalphosphors verzeichnet sind. 
Im Vorhergehenden haben wir die Ergebnisse unserer Ver- 
suche kurz referiert. Zum Schluss wollen wir nur in Form 
einer kurzen Zusammenfassung die bei unsern Versuchen er- 
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zielten Resultate rekapitulieren und gleichzeitig auf ihre Be- 
deutung fiir den Versuch einer Erklirung der Krankheits- 
entstehung bei der Rachitis und der mit ihr verbundenen Te- 
tanie hinweisen. 


Zusammenfassung: Bei unsern Versuchen bemerken wir zu- 
niichst, dass der Mangel an D-Vitamin in den Muskeln eine 
Vermehrung der Hexosephosphorsiiure hervorruft. Dies wird 
vor allem dadurch nachgewiesen, dass bei den Tieren, die in 
D-Vitaminmangel leben, im Zusammenhang mit den im Mu 
skel gelegentlich der Muskeltiitigkeit stattfindenden Reaktionen 
die Hexosephosphorsiiure zunimmt. Diese Hexosephosphor 
siiurebildung verschwindet unter dem Einfluss einer grossen 
D-Vitamindosis, wenn nicht irgendein anderer schiidigender 
Faktor, wie in den Versuchen 61 und 63 z.B. eine Infektions- 
krankheit, diese D-Vitaminwirkung bei dem Tier verhindert. 
Die Wirkung des D-Vitamins auf die Grésse der Hexosephos 
phorsiiurefraktion im Muskel erhellt auch bei Betrachtung 
siimtlicher in unsern Versuchen vorkommenden Normaltiere 
(Fig. Il). Wir glauben indessen nicht, dass das D-Vitamin 
den einzigen Faktor darstellt, der das Verhiiltnis der einzelnen 
Phosphorfraktionen im Muskel reguliert. Bei unsern Versuchen 
haben wir festgestellt, dass die durch das D-Vitamin bewirkten 
Veriinderungen in den Muskelreaktionen auch infolge anderer 
Faktoren entstehen kénnen. Dies ist in unsern Versuchen 
bei den wiihrend der Wintermonate mit Versuchskost gefiit- 
terten Tieren eingetroffen. Gleichzeitig kann man bei diesen 
Tieren im Blut eine Verminderung der Phosphataseziffer kon- 
statieren. 

Auf die Menge des anorganischen Phosphors wirken bei 
unsern Versuchen zwei Faktoren ein. Erstens vermindert sich 
der anorganische Phosphor im Blut, wenn die Phosphorsalze 
in der Nahrung fehlen. Ziwectens diirfte sich der anorganische 
Phosphor stets im Zusammenhang mit der Muskeltiitigkeit 
vermehren. Diese Vermehrung ist sehr bedeutend, wenn wiihrend 
der Muskeltiitigkeit des Versuchstieres die Phosphorsiiure- 
bildung im Muskeln gross ist a) unter dem Hinfluss des D- 
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Vitamins, b) im Winter bei den mit Versuchskost gefiitterten 
Tieren. Gleichzeitig sinkt bei diesen Tieren die Phosphatase- 
ziffer im Blut. Die im Zusammenhang mit der Muskelreizung 
nachweisbare Vermehrung des Blutphosphors diirfte auf der 
Bildung des an Knorpel adsorbierbaren Kalkphosphorkomplexes 
beruhen, weil man gleichzeitig eine Besserung der rachitischen 
Skelettsymptome beobachtet. Der zur Entstehung dieses Kom- 
plexes erforderliche Phosphor wird von den Muskeln geliefert. 
Aus diesem Grunde vermindert sich also der Muskelphosphor. 
Wenn dem Organismus nicht in der Nahrung neuer Phosphor 
dargeboten wird, gehen die Tiere an allgemeiner Schwiiche 
zugrunde, da die Energie liefernden Phosphorverbindungen 
aus den Weichteilen allmiihlich verschwinden. Mit dieser 
Entkriiftung ist eine Ausheilung der rachitischen Skelettsymp- 
tome verbunden. 

Aus unsern Versuchen haben wir also die Auffassung ge- 
wonnen, dass die primiire, eine Rachitis verursachende Stérung 
in den Zersetzungsreaktionen der organischen Phosphorsiiure- 
verbindungen des Organismus auftritt. Infolge dieser Stérung 
verschwindet der sich am Knorpel bei dessen Verknécherung 
fixierende Kalkphosphorkomplex. Die primiire Phosphorstoff- 
wechselstérung wird in unsern Versuchen als eine im Zusam- 
menhang mit der Muskelreizung auftretende Bildung von 
Hexosephosphorsiiure nachgewiesen. Je mehr von diesem Stoff 
sich im Muskel bildet, umso weniger anorganischer Phosphor 
wird bei der Reizung aus dem Muskel frei und umso weniger 
am Knorpel adsorbierbarer Kalkphosphorkomplex entsteht. 


Literatur. 


ANDERSEN, O.: Hospitalstidende 1935. 5. 

BENJAMIN, H. R. and A. F. Hess: Journ. of Biol. Chem. 1933. 100. 27. 
-——: ibidem 1933. 100. 57. 

3EZNAK, A. V.: Biochem. Ztschr. 1931. 236. 362. 

EMBDEN, G.: Handb. d. norm. u. path. Physiol. 1925. VIII/1. 410. 

FRONTALI, G.: Riv. Clin. pediatr. 1934. 32. 847. 

HENTSCHEL, H. und E. ZOELLER: Ztschr. f. Kinderheilk. 1927. 44. 146. 

KAY, J.: Journ. of Biol. Chem. 1930. 89. 2365. 

KLINKE, Ergeb. d. Physiol. 1928. 26. 235. 

RAIA, C.-E.: Skand. Arch. f. Physiol. 1932. 64. 184. 

ibidem 1933. 65. 276. 


FROM THE PAEDIATRIC DEPARTMENT (PROF. DE LANGE) AND THE 
OTO-RHINO-LARYNGOLOGICAL DEPARTMENT (PROF. Bl RGER) OF THE 
UNIVERSITY OF AMSTERDAM. 


Congenital Deformities of the Oesophagus. 
A Roentgenologic and endoscopic study. 
By 


P. G. GERLINGS. 


I. The most-common congenital deformity of the oeso- 
phagus is the congenital atresia either complicated or not 
with tracheo-oesophageal fistula. There were 231 cases on 
record in 1930. Since that time this total has greatly in- 
creased. It is necessary from the diagnostical standpoint to 
know the varying deformities which go along with atresia. 
The following drawings (A.Lonso)' will demonstrate better than 
written description the different possibilities. 


1. Normal oesophagus. 

2. Total absence. 

5. ‘Total obliteration. 
Obliteration of the middle portion. Atresia without 

5. Obliteration of the lower portion. fistula. 

6. Absence of the lower portion. 

7. Only a diaphragm at the lower end. 

8. Only a » upper end. 

9. Atresia of the upper part with tracheo- 
oesophageal fistula. 

10. Both the lower and the upper parts of Atresia with 
the oesophagus connected to the trachea. fistula. 

11. Only the upper part of the oesophagus 


being connected to the trachea. 


1 


ALONSO, Revue de Laryng. 1933, 72. 
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A full discussion of the development of these abnorma- 
lities can be found in communications by Horrman', Kraas’®, 
pE Vries.* The deformity mentioned under 9 is the most 
frequent. The clinical picture is now well-known and the 
dysphagia is very characteristic. Children generally cannot 


9 10 1] 


Fig. 9—11. 


swallow and become cyanotic while drinking and begin to 
cough, after which the food mixed with froth, returns through 
mouth and nose. 

In Poro’s case’ it appears that the child had become 


suffocated in this way. In the case of an oesophago-tracheal 


HorFMAN, Zeitschr. f. Laryng. 10, 101 (1922). 
* KRAAS, Beitr. z. Klin. Chir. 141, 281 (1927 

* pE Vries, Ned. T. v. Geneesk. 68, 595 (1924). 


Poro, cit. LOTMHEISEN. Neue dtsch. Chir. 34 (1926). 
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fistula a gurgling sound can be heard during inspiration; in 
these cases air can pass into the stomach through the trachea, 
with the result that the abdomen becomes much distented; 
reversely, meconium can be vomited. 

Investigation with bougies, formerly the only method of 
establishing an obstruction, though now still used has become 
quite superfluous owing to X-ray examination and oesopha 
goscopy. In one or two isolated cases the atresia was found 
by palpation with the finger, a method of examination pos- 
sible only when the obstruction is placed high and about 
which method the same objections can be raised as against 
bougie-examination. 

X-ray examination is now one of the most important 
methods of research in cases of congenital deformities of the 
oesophagus. Radioscopie examination requires a special ap 
paratus to which the baby is fixed. (By the method which we 
use the child, dressed in swimming-knickers, is put on a small 
board, so that the difficulties of the so-called » Durchleuchtungs- 
stiihlchen» are removed). 

By radioscopic examination the air-distended stomach is 
often the first noticeable characteristic (v. Gitse'). After 
giving radio-opaque substance a clear picture is obtained of 
the localisation of the atresia and the size of the oesophagus 
above. Some object to the giving of radio-opaque substance 
owing to the danger of inhalation. Should there already 
exist a stomach-fistula a metal bougie can be inserted in either 
end of the oesophagus thus showing on the photo the distance 
between the two ends (the length of the atresia). This examina- 
tion is of the greatest importance in those cases where only 
a septum is present. 

Oesophagoscopy enables us to carry out a very accurate 
examination of the oesophagus and to prove that there really 
exists a complete obstruction. A case given by Cierr® shows 
how one can discover a tracheo-oesophageal-fistula by means 


' v. GILsE, Acta Otolaryngologica 7, 202 (1925). 
* CLERF, Annals of otology. 42, 920 (1933). 
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of bronchoscopy. Apr.’s case’ which is at present unique 
proves that an extensive examination in these cases is very 


necessary and holds out good promise for the future. 


The patient, a female child, weighing 7°/1 Ib., appeared to 
he perfectly healthy. 

Throughout the whole of the second life day attempts were 
made to feed the child at regular intervals. At no time would 
she suckle the breast, and when given teaspoonfuls of milk and 
water the infant appeared to have great difficulty in swallowing, 
and regurgitated the fluid as soon as it had been taken. On each 
occasion she coughed and choked a great deal and became very 
cyanosed. 

At oesophagoscopy the 4 mm. tube passed quite freely down 
to and beyond the level of the bifurcation of the trachea. About 
1 in. below this level, however, the lumen became obstructed by 
a glistening membrane with a »mother-of-pearl» appearance, which 
was at first thought to be inspissated mucus. Careful swabbing, 
however, showed it to be a solid structure, and no opening could 
be found in it. 

By pressing firmly with the endoscope the membrane was 
ruptured and normal oesophageal mucosa was seen below it. 
Gastric mucosa was easily recognized after the tube had been 
pushed about 1 in. further. On withdrawing the oesophagoscope 
a few drops of blood obscured the view of the wall of the gullet 
at the level where the membranous diaphragm had previously 
been seen. No other abnormality was detected. 


The therapeutic value of Ocsophagoscopy is clearly de- 
monstrated in Aser.’s case. Apart from this case the treat- 
ment of congenital atresia has been exclusively gastrostomy. 

The first operation was done by Sree.* in 1888, now 
there have been about 17 children treated in this manner, but 
they all died; Scumrpeatu.’'s® little patient lived the longest: 
28 days. 

The chief cause of the bad results is, on the one hand, 
the inhalation of saliva and on the other hand (when there 
is communication between the trachea and the lower end of 


' ABEL, Oesophageal Obstruction, 1929. 
* STEEL, cit. LOTHEISSEN. 
SCHMIDGALL, cit. LOTHEISSEN. 
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the oesophagus) regurgitation of the stomach contents into 
the lung. The methods of operation followed by Loruerissen ' 
and Tucker” take these points into consideration. 

Contemporaneously with the gastrostomy the oesophagus 
must be tied off just above the cardia with a silk thread. 
Moreover, the upper part of the oesophagus, which often re 
sembles a diverticulum must be separated from the surrounding 
tissue and sewn to the skin. 

Then, a rubber tube should be inserted, one end being 
in this opening and the other end in the gastrostomy-opening, 
making it possible for the child to drink. Afterwards an 
antethoracal oesohagoplasty can be done. 

After Srirrerr’s method® a connection should be estab 
lished between the upper and the lower part of the oesophagus 
by means of electro-coagulation, after which a sound is in 
serted into the stomach. There is great danger here of me 
diastinitis. 

Now follow the reeords of seven cases of atresia of the 
oesophagus examined by Dr. Hammer in the pathological- 


anatomical laboratory. 


1. Premature: 1620 gram, 42 ecm. in length, cyanosis and 
dyspnoea. Deformity of the right ear. Feeding by catheter 
was repeatedly tried but always unsuccessfully. Lives 2 
days. 

Autopsy: The fistula-opening in the trachea is 4 mm. in size. 

2. Premature: Irregular respiration with attacks of cyanosis. 

Stenosis at the level of the bifureation. X-ray picture. Lives 
5 days. 
Autopsy: oesophagus ends just above the bifurcation and is 
dilatated. The lower part of the oesophagus is in connection 
with the trachea immediately above the bifurcation. A con 
necting strand, about 1 em. long, runs between both parts 
of the oesophagus. Inhalation-pneumonia. 

3. Premature: 1850 gram, 46 em. Continual attacks of cyanosis 
especially during and after feeding, carried out by a catheter. 

' LOTHEISSEN, Chirurgie 4d. Speiserdhre. Neue dtseh. Chir. 34 (1926 

* TUCKER, Zentralbl. f. Hals-Nasen-Ohrenheilk. 22, 362 (1934). 

* SErrreRT, Zentralbl. f. Hals-Nasen-Ohrenheilk. 22. 686 (1934). 
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Food returns immediately by way of the nose, much mucus 
from mouth and nose. Lives 34 hours. 

Autopsy: The upper part of oesophagus ends 1 em. above bi- 
furcation and not particularly dilatated. Lower part of oeso- 
phagus is connected with trachea just above bifureation through 
opening 4 mm. diameter. Inhalation pneumonia. Horseshoe 
kidney. Mesenterium commune. 


Clinical diagnosis is atresia ani recti; operation for establishing 
anus praeter-naturalis. On account of the impossibility of 
feeding per os (the milk returns through the nose and mouth) 
twice daily a subcutaneous injection of 100 ce. physiological 
solution of Na Cl and afterwards glucose. During one of the 
attempts to feed the child with the bottle, an attack of choking 
came on. Fortunately after some minutes it was possible to 
restore the respiration. The child lives 6 days. 

Autopsy: The oesophagus ends 5 em. below the upper part of 
the epiglottis in a dilatated pocket which continues as a thin 
ligament as far as the bifureation. From the cardia the 
lower part of the oesophagus can be traced for about 2 em 
and then continues as a ligament, in which there is a small 
eanal, ending in the trachea. Both Nn. Vagi form a plexus 
round this ligament. Broncho-pneumonia. Heart: foramen- 
ovale, and Patent duetus Botalli. 


Child becomes eyanotic on drinking, and afterwards vomits 
up everything with much mucus. On X-ray photo the stomach 
is noticeably filled with air. The upper part of the oesophagus 
ends just above the bifureation. Lives 12 days. 

Autopsy: Oesophagus ends 3 em. above bifureation. There is 
no ligament to be seen and the lower part of the oesophagus 
communicates with the trachea through an opening 6 mm. 
wide. Broncho-pneumonia. 

Immediately after birth very cyanotic. Continuous mucus 
from nose and mouth; owing to the bad general condition 
X-ray photo is impossible. Lives 5 days. 

Autopsy: Oesophagus ends 1 em. above the bifureation and 


is dilatated. Ligament??. Lower part of oesophagus com 
municates with trachea. Broncho-pneumonia. Patent foramen- 


ovale. Patent ductus Botalli. 

Cannot drink after birth. On X-ray photo stomach noticeably 
filled with air. Upper part of oesophagus is dilatated and ends 
on the level of the bifureation (Fig. I). Lives 7 days. 
Autopsy: Upper part of oesophagus ends a few em. above bi- 
fureation and is dilatated. The lower part of oesophagus 
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communicates with the trachea. Aplasia of the left kidney. 
Heart: Patent foramen-ovale, patent ductus Botalli. 


These seven cases show all the commonest type of con- 
genital deformities of the oesophagus. The X-ray photo of 


Fig. 1. 


case 7 typically demonstrates this deformity by the noticeably 
air-filled stomach. Regarding treatment IL would point out 
that many of the children were in a bad general condition, 
so that even an X-ray examination was impossible. In 5 cases 
there were other congenital deformities in addition. This was 
specially pointed out by Horrmann. The bad general condi- 
tion, the presence of other congenital deformities and the 
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grave risks of the required treatment make the prognosis also 
very bad for the future. Cases such as Apne. has described 


are an exception to this. 


II. From the clinical standpoint the most interesting de- 
formity has been till now the congenztal stenosis of the oesophagus. 
This usually does not cause disturbance of swallowing in the 
first period of life, but only after a few months, when the 
children are given semi-soft and solid food. Nutrition becomes 
difficult and food is easily vomited, fluid food giving no trouble. 
Sometimes vomiting occurs only several hours after food intake. 
The degree of dysphagia depends on the diameter of the 
stenosis, the child either vomiting any food, or being only 
able to take fluids or even fluid pap. Vomiting of large quan- 


tities of mucus, especially in the morning, has been repeatedly 
mentioned. Often an oesophagospasmus is superadded, per- 
haps as a reflex action by inflammation, which may make the 
symptoms very variable and cause difficulties in diagnosis. 

The localisation and nature of the stenosis are found out 
by X-ray examination, but for a more complete knowledge 
oesophagoscopy is required. In the cases on record of recent 
years oesophagoscopy has been carried out in nearly every case, 
this way of examination being moreover indispensable for chosing 
the method of treatment. 

The congenital stenosis occur in two forms: 

1. cylindrical narrowing, 10—20 mm. of length, with 2—3 
mm. diameter (Guisez' a. o.). 

2. membranes with a small central or excentric opening. 
If the opening is wider, a semilunar fold is formed with a 
smooth edge, 2—3'/: mm. thick. 
) In the course of time a secondary dilatation develops with 
oesophagitis (erosions, ulcera). The stenosis mostly occurs at 


' GuISEZ, Diagnostic et Traitement des Rétrécissements de l'oesophage, 


1923. 


Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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the sites of physiological narrowing, especially at the level of 
the bifurcation. 

In some case moreover a tracheal fistula is found. 

Congenital narrowing of the oesophagus is a relatively 
rare disorder (WrsseLy', Ase), of which in 1930 over 50 
cases ware on record (Brarry).” It is however uncertain 
whether all these cases have indeed been of congenital origin, 
as some of them have been found in adults at autopsy. Though 
this abnormality has not yet been found anatomically in newly 
born, some cases have been described at autopsy in older 
children (5 months and 1'/: year). The remaining autopsies 
were those of adults, who however had often suffered from 
dysphagia from early childhood. The absence of scar tissue, 
the long duration of swallowing discomfort and the negative 
story as to damage in most of the cases lead to the diagnosis 
congenital stenosis. There remains however in these cases 
some doubt, and moreover another part of these cases probably 
have belonged to the group of the congenital shortness of the 
oesophagus, which will be considered below. If adequately 
treated these cases in general do well. Without treatment 
children with severe stenosis will die of inanition. 

The results of probe treatment are very favourable, dilata- 
tion ensuing much easier than in scar stenosis. It is advisable 
to apply the probe by means of the oesophagoscope. Mac 
KENZIE® (1880) for instance warned against probe dilatation 
because of the danger of rupture. Other ways of treatment 
which have been applied in a few cases are oesophagotomia 
interna (Guisez), tearing of the membrane and, in very high 
situations, oesophagotomia externa. 

Within a short space of time two cases of congenital nar 
rowing of the oesophagus were admitted to our clinic and 
treated. In both recovery occurred and has been followed for 


several years. 
WesseLy, Handhuch Hals-Nasen-Ohrenheilk. Denker-Kahler, Vol. 


2 BEATTY, Brit. Journ. of Child. 25, 237 (1928). 
* MACKENZIE, Krankheiten des Halses, 1880. 
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Case 1. (Fig. Il). F. H.; aged 10 months. Artificially fed 
from birth, growth satisfactory. At the age of 3 months the girl 
began to vomit by large jets. Modification of diet improved the 
condition. For the last 4 months the child is given at times 
solid foods, which are however returned, with mucus admixed. 


Fig. I. 


For a few days all food has been vomited immediately after 
ingestion. Even without being fed she expectorates mucus. On 
examination the child does not seem ill, but appears to be de- 
finitely dehydrated: sunken fontanel, scaphoid abdomen, flaccid 
skin all over, on the abdomen in wrinkles. The child is hungry 
and takes the bottle with avidity, but after a few draughts stops, 
opens her mouth, puts her tongue into a spout and ejects all of 
the ingested milk forcibly to a distance of '/: meter. Nothing 
is retained. 
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X-ray examination shows an obstruction of the oesophagus 
at the level of the bifurcation, the portion above the obstruction 
is dilated. At oesophagoscopy at the same level a narrowing is 
found, in which a piece of wall-paper had been impacted. After 
its removal a thin probe could be passed through the stenosis, 


Fig. III. 


which did not show any scar formation on its mucous membrane. 
Above the stenosis a marked dilatation is seen. A few days 
later on radioscopic inspection liquid contrast pap is seen to pass 
easily, but thick pap is held up above the stenosis. For a few 
months the patient is treated regularly with probes and sub- 
sequently remains free from dysphagia. 

At the age of 4, in 1935, January, the child is seen again 
with marked dysphagia: at oesophagoscopy a piece of meat is re 
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moved, which had been held up by the slight stenosis. Apart 
from this the oesophagus showed no abnormalities. 

Case 2. (Fig. III). J. R., aged 11/2 years, has vomited from 
birth in varying degrees. For the last few months the child has 
lost weight markedly. On examination it appears that the child 
cannot swallow its food sufficiently, but only if it is fed by small 
spoonfulls. Otherwise it will vomit everything with much mucus. 
X-ray examination: oesophageal stenosis just below the bifurca- 
tion, with dilatation of the oral portion. Oesophagoscopy: at 19 
em. from the teeth a narrowing which admits probe 17 (Char- 
riére). No scar formation, no foreign body. The patient sub- 
sequently is regularly treated with probes. After 4 weeks probe 
25 is passed easily, the child takes semi-solid food without 
vomiting. General condition markedly improved. After this, 
treatment is repeated once a month. On control examination 
after one year (1931) probe 28 is passed easily; X-ray examina- 
tion: nothing abnormal. At the present time (January, 1936) 
the child is likewise free from trouble. 


Ill. Brown Kewiy' (1931) has been the first to prove 
that, in some cases of congenital narrowing of the oesophagus, 
the junction of oesophagus and stomach was situated just 
below the stenosis. He called the condition »congenital short 
oesophagus». The dilated portion, found on the X-ray picture 
between the stenosis and the diaphragm, thus constituted a 
part of the stomach, the »partial thoracic stomach». He did 
not dispose of autoptical material as a proof for this assump- 
tion, but had been able to inspect the mucose membrane below 
the stenosis and moreover could remove a portion of mucosa 
in this segment, which histologically in all cases appeared to 
be gastric mucosa. His findings found a valuable confirma- 
tion in a paper of Jacos, TwreepEr and Neeus® (1933), who 
examined a child of 1'/: who had vomited from birth. On 
the réntgenogram they found a narrowing at the level of the 
6th to 8th thoracic vertebra. On oesophagoscopy the segment 
above the stenosis, which admitted a thin probe, appeared to 
be dilated. The child died suddenly shortly after the anaesthesia. 
At autopsy a congenital short oesophagus was found, the 


' Brown KELLY, Journ. of Laryng. 46, 797, (1981). 


® JacoB-TWEEDIE-NEGUS, Journ. of Laryng. 46, 486, (1931). 
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mucous membrane below the stenosis appearing histologically 
to be gastric mucosa. An analogous case is mentioned by 

Up to 1931 the »short oesophagus» was a very rare oc- 
currence, only about 12 cases being on record, for the major 
part autoptic cases, one found at operation and thrice dia- 
gnosed only by roentgen examination. Since the discovery by 
Brown Kenry the »short oesophagus» appears a comparatively 
frequent deformity. Cuerr and Manees* (1933) described 9 
cases, 7, Borve* 1 case. 

The present literature on »short oesophagus», though not 
yet abundant, already gives a good picture of the condition. 
Many cases are probably overlooked, partly by incomplete X 
ray examination, partly because of insufficient endoscopic in- 
spection of the portion below the stenosis. Many cases go 
under a false label: for instance Cierr’s cases as ulcus pep- 
ticum oesophagi, in which the stenosis is explained as scar 
retraction by healing of part of the ulcer. 

As to the anamnestic picture, in some cases dysphagia, 
in others pain is the salient feature. Dysphagia was present 
in all of Cierr-Mances’ nine cases, in 5 of them dating from 
birth, in the other 4 having lasted many years. The latter 
patients always had to drink a good deal to get their food 
down. Monkunousr likewise finds dysphagia in most of his 
vases. The dysphagia depends on stenosis formation. 

Pain varies between indigestion and severe epigastric pain, 
and generally appears soon after meals. The pain is explained 
as a result of ulceration, which is caused by incompetence of 
the cardia and subsequent stagnation of gastric contents above 
the stenosis. In all of Monkuoussn’s 7 cases and 6 of CLERFs 
pain had been complained of. 


At X-ray examination two factors require attention: 
1. examination in the position designed by Manaxs, i.e. 


' Wricut, Zentralbl. f. Hals-Nasen-Ohrenheilk. 22, 526 (1934). 
* CLERF-MANGES, Annals of Otology 42, 1058 (1933). 

* MONKHOUSE-MONTGOMERY, Journ. of Laryng. 48, 743 (1933). 
* Borvk, Ned. T. v. Geneesk. 78, 214 (1934). 
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the right-oblique-prone position. In this position the hiatus 
becomes situated at a higher level than the upper end of the 
oesophagus. 

2. the portion of the stomach below the diaphragm should 
be filled. 

The characteristic picture of the »short oesophagus» con- 
sists of longitudinal folds in the dilated portion above the 
diaphragm, which remains uninfluenced by change in position, 
repeated examination, etc. Furthermore it is noteworthy that 
at the junction of oesophagus and stomach a narrowing is 
seen that differs little from an organic stricture. In a few 
eases the oesophagus is dilated above this narrowing. In 
several cases there is incompetence of the hiatus, which is 
widened. In some cases a peptic ulcer has been demonstrable 
roentgenologically. 

At oesophagoscopy one finds: 

1. dilatation of the upper portion of the oesophagus with 
chronic oesophagitis. 

2. a stenosis, »funnellike» or »weblike», generally with 
ulceration, which latter is a superficial one with a thin gray 
covering. 

3. below the stenosis gastric mucosa, as may be con- 
firmed by biopsy. 

4. in some cases a peptic ulcer of the oesophagus. 

Treatment consists of dilatation of the stenosis. 

The explanation of this condition appears relatively easy. 
The oesophagus is too short, the normal descensus is interfered 
with, and a portion of the stomach remains in the thoracic 
cavity. The cause of this disturbance of the normal descensus 
is explained in several ways. Tonnporr’ assumes a check in 
growth, he speaks of oesophageal hypoplasia. Bunp*® con- 
siders a persistence of the recessus pneumato-entericus dextra, 
a portion of the peritoneal cavity protruding into the thorax, 
which is obliterated at a later stage. 

' TonNDORF, Dtsch. Z. f. Chirurg. 179, 259 (1923). 
? BunD, Frankf. Z. f. Path. 21, 243 (1920). 
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The oesophagus, after having been separated from the 
trachea in the first month of embryonic life, develops a fast 
longitudinal growth, which defines the definitive position of 
the stomach. As in our cases the trachea is normally developed, 
and the »short oesophagus» always ends near the bifurcation, 
one has to assume that the disturbance of growth occurs 
in the retro-tracheal portion of the oesophagus, which con- 
sequently remains too short and too narrow. The deeper 


vause of this growth disturbance is beyond our apprehension. 


AKERLUND' considers these cases as a separate group of hia- 


tus herniae. However, when one considers the genesis of this ab- 
normality, there is no question ot any real hernia (Brown Key). 
Two cases observed by the author are recorded here. 


Case 1. <A. P,, female, born November 14th 19380 at full 
term and normally. Weighed 3,000 gr. Massive vomiting sets 
in one week after birth, on account of which the child is admitted 
to the »Emma-Kinderzickenhuis» on Dee. 5th 1930. At examina- 
tion stomach peristalsis with hour-glass stomach, which was at 
first absent, is observed later on. As vomiting persists on Dee. 
6th a RAMSTEDT operation is carried out; the pylorus is moderately 
thickened. This is followed by some improvement, but eventually 
regular vomiting is again established; at times the vomit has a 
brown colour and the faeces are black. Cooked vegetables and 
pap are tolerated badly. On Sept. 22th 19381 the child is again 
admitted to the same hospital on account of severe anaemia 
(hglb. 40). The child vomits a chocolate coloured substance con 
taining blood, as do the faeces to a marked degree. A course of 
ferrum reductum brings the haemoglobin on 64. A roentgenogram 
of the lungs (Nov. 16th) reveals a perifocal infiltration of the 
right upper lobe. Pirquet reaction strongly positive. On request 
of the parents the child is discharged in May 1932, but is ad- 
mitted on May 16th 1933, after having continually vomited blood 
during her stay at home, to the clinic of Prof. DE LANGE, in a 
state of very severe anaemia (hglb. 20). A course of ferrum re- 
ductum brings a rapid improvement, the haemoglobin content 
(Sanu1) having risen to 58 in three weeks. On roentgenoscopy 
a fluid level is seen in the dilated portion of the oesophagus 
above the diaphragm. In the TRENDELENBURG position a dilata- 
tion is seen above the diaphragm, followed orally by a narrowing, 
above which again a dilatation is present (Fig. IV). By oeso- 


' AKERLUND, Acta Radiol. 6, 1 (1926). 


CONGENITAL DEFORMITIES OF THE OESOPHAGUS 385 


phagoscopy at a little more than 16 em. from the teeth a nar- 
rowing is seen, above which to the right and forwardly a white- 
coated ulcer is found that bleeds easily. In the oesophagus much 
acid fluid is found (stomach content). The pale mucous membrane 
below the stenosis shows clear-cut folds. The ulcer is treated 


Fig. IV. 


repeatedly with lactic acid and silver nitrate 10%. An excision 
from the ulcer border for biopsy was considered too dangerous 
because of the severe haemorrhages. Nor did we venture an 
excision of the mucous membrane just below the stenosis, which 
should have given the unquestioned proof of »short oesophagus. 
The child moreover shows hypertelorism and a dermoid cyst on 
the bridge of the nose.’ 


' Dr. HAROEN, of the Paediatric Department made the diagnosis 
»short oesophagus» after her visit to the Paediatric Congres, London 1933. 
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Case 2, B. H., born Oct. 20th 1934, had no disturbance of 
swallowing till the 5th month, up to which only milk pap had 
been taken. As the mother began to give vegetables, these were 
continuously vomited For the rest the baby seemed normal. At 
examination (July 1935) at the Paediatric Department all solid 


Fig. V. 


food is vomited on being swallowed. Milk, pap and milk with 
minced vegetables are not returned. As the child had neuro 
pathic features an oesophagospasmus is supposed to be probably 
present, the more so as papaverin has a favourable effect. The 
roentgen examination reveals a narrowing of the oesophagus at 
the level of the bifurcation of the trachea, with a dilatation 
orally. Between the stenosis and the stomach a narrow canal 
is seen, the stomach contains comparatively much contrast ma 
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terial (Fig. V). The X-ray examination is carried out repeatedly, 
always with the same result. Oesophagoscopy: at 18 cm. from 
the teeth a marked central narrowing is seen, no sear formation, 
the portion oral to the stenosis is dilated. The inner tube of 
the oesophagoscope is not admitted by the stenosis. Probe in 17 


Fig. VI. 


is the thickest size admitted. With respect to the possibility of 
short oesophagus» X-ray examination in TRENDELENBURG posi- 
tion is carried out after partial filling of the stomach. This 
proves that stomach content runs back into the oesophagus. A 
cylindric stenosis is present, the length of which is clearly seen, 
and a marked dilatation between the stenosis and the diaphragm. 
The X-ray picture is typical for »short oesophagus» (Fig. V1). A 
subsequent oesophagoscopy shows a red mucous surface below 
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the stenosis. No biopsy excision is performed. Regular probing 
is carried out; two months after the onset of this treatment 
probe 22 is admitted easily, and little swallowing disturbance is 
present, the child only vomiting solid foods at times. 


Fig. VII. 


[V. In general those cases of dilatation of the oesophagus 
are considered congenital, in which other causes as cauterisa- 
tion, spastic conditions and the like can be excluded. As the 
majority of cases are only discovered at a later age, one can- 
not escape from entertaining some doubt about the justifica- 
tion of this diagnosis, the more so as recent investigations by 
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Letone and Aimé' have shown that in normal infants too 
the oesophagus is generally very wide. 

The X-ray picture of the oesophagus in infants is very 
like that found in so-called idiopathic diffuse dilatation, and 
in mega-oesophagus in adults. 


Fig. VIII. 


In infants the enormous width depends largely on air- 
filling of the oesophagus by the act of sucking (aero-oeso- 
phagia), and as a rule disappears as the child grows older and 
is fed with a spoon. 

In literature (Voss)* cases have been described of con- 

' LELONG-AIME, Arch. Mal. Appareil digestif. Mars 1934. 
? Voss, Zeitschr. f. Kinderheilk. 53, 200 (1932). 
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genital dilatation of the oesophagus in infants, the X-ray ' 
pictures of which are quite identical with those made in nor- 
mal infants by Letone and Aime. It is therefore very ques- 
tionable whether congenital dilatation of the oesophagus does 
exist at all. 


Fig. IX. 


It remains however possible that, e. g. by a disturbance 


of development in its innervation, the above condition of the 


oesophagus persists in later life (Decuaumn', Corrisr).* Cases 
of mega-oesophagus in older children have been described by 
' DECHAUME, Dilatations dites idiopathiques de l'oesophage. Thése de 
Lyon, 1924. 
* CoRRESE, Remarques sur le méga-oesophage. Thése de Paris 1935. 


| 
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Sarenon.' The réle of disturbance of innervation in the pro- 
duction of mega-oesophagus becomes clear by the cases of 
Worms-Lerovux*, in which the disorder had to be explained 
by an _ yperite-intoxication, as well as by van Gitsr’s® case: 
birth-trauma with lesion of the vagus nuclei. Sarenon, too, 
does not consider his cases any more as congenital dilatation 


of the oesophagus. 


In cooperation with Dr. Hrinsron I examined a series 
of normal infants of 4—7 months during the act of drinking 
milk with barium, and we were able to observe the same pic- 
tures as we knew from the paper of Letone and Aims. During 
the sucking one sees the air content of the stomach increase 
and at the same time the oesophagus widen slowly (aero- 
oesophagia). The opaque milk runs quickly down along the 
walls and collects above the cardia to a little pool, that 
empties consequently into the stomach by a little spout (see 
fig. VII, VIII). 

As soon however as the child has replaced the bottle for 
the spoon the air-filling of stomach and oesophagus is no more 
seen (Fig. IX). The milk may, however, stagnate for some 
time in the oesophagus. Contrarily to LeLona’s findings we 
could not state any incompetence of the cardia. Several times 
infants were kept before the roentgen screen after meals in 
TRENDELENBURG position, but the oesophagus remained unfilled. 

' SARGNON, Revue de Laryng. 1¥25, 782. 

* Worms-Leroux, Annales d’otolaryng. 1934, 669. 
; Hals-Nasen-Ohrenheilk. 22, 91 


* VAN GILSE, Zeitsehr. f. 1928). 
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Epidemic acute Poliomyelitis and Encephalitis, 
both Air-Borne Infections. 
By 
W. SOHIER BRYANT, A.M., MD. 


Col. Aux. Res., U. S. A. 


Both acute epidemic poliomyelitis and acute epidemic en 
cephalitis have many points in common. Cowrk, Parsons, 
and Lowrenpera (Annals of Internal Medicine, 8: 521—548, 
1934—5) say acute epidemic poliomyelitis is in close conformity 
with acute epidemic encephalitis. Their therapy and prophy| 
axis involve the same principles and both are classified as 
nonpurulent types of inflammation with the group including 
rabies and Borwna’s disease of the horse, distemper, cattle 
plague, fowl pox and other virus diseases. Our diseases are 
eansed by specific undifferentiable filtrable ultramicroscopic 
living air-borne virus disseminated in droplets (Svacn, L. C., 
Ugeskrift for Leger, 33: 857, 1935), (CuristeENsen, R. E., 
Ugeskrift for Lager, 97: 835, 1935). The suggestion has been 
made that this virus may be an inanimate crystalline proteid. 
In both diseases the air-borne infection enters through the 
upper air tract where identical initial symptoms are observed. 
TrescHenporr (Deutsch. med. Wehnschr., 48: 967, 1922) con- 
tends that we have two diseases with an identical causative 
virus, just as in syphilitic aortitis and syphilitic endocarditis 
we have two diseases with one and the same etiological factor. 
While Cowrr, Parsons and Lowensere state that these two 
diseases are distinct biological units produced by different 
viruses, and NigpERMEYER (Wiener med. Wehnschr., 2: 1072, 
1934) classifies all the symptoms as belonging to one disease 
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only, Wyarp and Hossunouse (British Med. Journ., 1: 523, 
1935) use the descriptive term »encephalomyelitis». Cow1E, 
Parsons and Lowensere call epidemic poliomyelitis » polioen- 
cephalitis 

Etiology: From the point, of view of an otolaryngologist 
it is evident that this virus enters the organism via the upper 
air-tract, since the initial symptoms are found in this locality. 
(FLexner, 8., Libman Anniversary Volume, [: 425, 1932). Also 
it has been proven that the virus enters the body through 
the nasal passages (Reran) (Cowirr, Parsons and LowEensera) 
(Norn) (Toony, Science, 82: 200, 1935). The infection takes 
place through the pharyngeal wall, especially at the pharyngeal 
angle, which is the most vulnerable spot of the pharynx and 
perhaps even of the whole body. (Bryant, W. Souter, I. 
Amer. J. Med. Sciences, 148: 61—65, 1914.) found 
experimentally that monkeys were highly susceptible to polio- 
myelitis virus administered by dropping it into the nose. (PLorz, 
Bull. Aead. de Med., II: 721, 1934; Paul, G. R., Trask, J. D., 
and Webster, L. T., J. Exper. Med., 62: 245, 1935). Bropy 
(Amer. J. Diseases of Children, 49:57, 1934) demonstrated 
that the poliomyelitis virus travels from the nasopharynx 
through the second cranial nerve to the brain. LEennerre 
and Hupson, also Scuunrz and believe the virus 
of poliomyelitis enters the terminals of the olfactory nerve 
and passes along the nerve fibers to the brain. (LEennerre, 
K. H. and Hupson, N. P., Proc. Soc. Exper. Biol. & Med., 
32: 1444, 1935), (Scuunrz, E. W. and Gresuarpt, L. P., Proce. 
Soc. Exper. Biol. & Med., 31: 728, 1935). 

Toonry considers the digestive tract a point of entry for 
the virus (Toonry, J. A., Amer. J. Diseases of Children, 45: 
2111, 1931) and Grinker says this tract is sometimes the 
point of entry where the virus produces initial symptoms. 
(GrinkerR, R., Text Book of Neurology, 1934.) On the other 
hand, Konmer and Rue do not believe the virus enters via 
the intestinal tract. (Koumer, F. A. & Ruin, A. M., J. Im- 
munology, 26: 505, 1934.) Infection through external lesions 
has been reported. Norn and Moéuurr (Ugeskrift for Leger, 


26—374. Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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33: 841, 1935) say the virus may enter via the lungs as shown 
by commencing with cough, bronchitis, or even pneumonia, 
and in some cases via the tonsils, commencing with tonsillitis. 
(Sracr), (CHRISTENSEN). 

In our two diseases the virus appears to be identical and 
indistinguishable, for in both diseases they have the same 
characteristics according to Tescuenporr. The virus is scat- 
tered with the excretions of the upper air-tract, in the feces 
and urine, and it is largely spread by carriers, abortive cases 
as well as by the sick. (FLEexner.) Active virus may remain 
in the nasopharyngeal secretion for months after an attack. 
(Conren, L., New England J. Med., 213: 601, 1935.) It can be 
recovered from the brain, cord and cerebrospinal fluid. Trans- 
mission appears to take place only in the later incubation 
stage. E., Jahrb. f. Kinderhlk., 143: 321, 1934; 
Bryant, W. Sonier, 2. Zeitschr. f. Ohrenhlk., 64:69, 1911; 
Bryant, W. Sonter, 3. New York Med. J., 92: 1215-—7, 
1910; Bryant, W. Souter, New York Med. J. 104: 727—8, 
1916; Suerrietp, Med. Record, 90: 330, 1916; AnpERson & 
Frost, Southern Med. J., 10:451, 1917.) CHurisrenseNn says 


usually infection occurs in the incubation stage but also often 


from convalescents and from carriers. The incubation period 
is about one week. According to Hunv, the incubation period 
is about ten days, and immunity usually develops very rapidly 
(Hurst, J. H., Med. Bull. Veteran Administration, Washington, 
If: 110, 1934). 

Immunity: The serum of 85% of umbilical cords contain 
neutralizing antibodies for the virus of poliomyelitis. That is 
to say 85% of new born infants have antibodies in their blood 
at least temporarily. (Haycock, W. L. & Kramer, 8S. D., J. 
Exper. Med. 52: 457, 1930.) Under one year of age only 3.5% 
of cases occur, which shows that new born infants possess a 
natural but temporary immunity to the virus. (Koumer, J. A., 
: J.A.M.A., 105: 1956, 1935.) There may be some variation in 
the physiological activity of the body that may determine 
resistance to poliomyelitis. (Aycock, W. L., J. Peventive 
Med., 3: 245, 1929.) It has been suggested that there may be 
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a type of maturation immunity due to constitutional make up 
or to undetermined physiological factors. (Koumer.) Tissue 
immunity in poliomyelitis has been suggested, (KoumeEr, J. A. 
& Ruin, A. M., Proc. Soc. Exper. Biol. & Med., 31:48, 1933), 
(Harmon, P. H. & SuavucGunessy, H. J. & Gorpon, F. B., J. 
Preventive Med., 4:59, 1930). 

It has been thought that the mass protection of adults 
may rest primarily on the normal function of the endocrine 
balance. (JunGELBLUT, C. W. & E. T., J. A.M.A., 
99: 2091, 1932). The very small number of reported cases of 
second attacks of poliomyelitis indicate that established im- 
munity is practically constant as it is also in other virus 
diseases which are controllable by vaccines. (Quina.ey, T. B., 
J.A.M.A. 102: 752, 1934.) Duration of vaccination immunity 
has not been determined yet but it lasts at least and is still 
effective after three years in monkeys and one year in children. 
(Kotmer.) Immunity is enhanced by the length of time the 
virus rests in the body. (Rivers, T. M., Amer. J. Med. Sci- 
ences, 189: 435, 1935.) The transient immunity produced by 


the injection of normal or convalescent serum is of very short 
duration. (Ko umer.) 

Among children under one year of age, 80% are immune 
(GAENSLEN). This immunity may be due to the conformation 
of the nasopharynx; but it certainly is not due to the pre- 
sence of antibodies which are absent for the most part. The 
antibodies increase with age. The majority of adults are well 


ag 
provided with antibodies (Bropie & Park). The immunity of 
the infant may be due to the anatomical fact that at that age 
the nasopharynx has still the quadruped type of conformation 
and has not yet taken on the adult type of human conforma- 
tion required by the erect posture of man. The infant has 
not developed the unprotected pharyngeal angle produced by 
the right angle formed between the horizontal plane of the 
base of the skull and the vertical axis of the vertebral column 
of the adult. The infant retains the quadruped type of naso- 
pharynx protector brought about by either vibrating cilia or 
peristaltic motion or both, whereas in adult man a portion of 
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the nasopharynx at the pharyngeal angle has neither vibrating 
cilia nor peristaltic motion for its protection. The above facts 
may aid in explaining the immunity of infants to these and 
to certain other contagious diseases which enter via the re- 
spiratory tract. Koumer and Rue use serum colloidal gold 
complement fixation rests and precipitation tests for the de- 
tection of immunity to poliomyelitis. (Koutmer, J. A. & Rue, 
A. M., J. Immunology, 29: 175—208, 1935.) This method has 
been criticized by other observers. 

Susceptilility: Appears to depend on many divergent fac- 
tors, and the incidence of poliomyelitis is from 2 in 100,000 
to 1800 in 100,000, while infants have considerable immunity. 
Later in life, children are very susceptible to the virus of 
poliomyelitis because of the change in conformation of the 
nasopharynx, providing a way of ingress while the absence of 
antibodies is still marked. 80% of children of four years and 
under are susceptible. In children from 4 to 15 years of age, 
45% are without neutralizing bodies (Koumer). The compara 
tively great susceptibility of the older child and adult to 
poliomyelitis virus as compared to the infant may be explained 
by the less protected surface of the adult pharyngeal angle 
(Bryant, W. Sonter, 6. Journ. of Anatomy & Physiology, 
50: 172, 1915). 

By analogy to other infections entering by the upper air 
tract, the ingress of this virus depends largely on impairment 
of the local efficient defense mechanism. This defense is made 
up of vibrating cilia, mucus secretion and antiseptic serum. 
»Lysozyme», chemically an enzyme, one of the natural defense 
factors of the eye, is found abundantly in nasal secretions. 
It is deadly to atmospheric bacteria or at least inhibits their 
growth (Hitpine, A. C., Minnesota Med., 18: 360, 1935). 

The writer believes that the advantage of a purge when 
nasal infection threatens is due to the increased flow of nasal 
secretion containing lysozyme which results. The virus in our 
diseases most probably gains entrance through the least pro- 
tected and hence the most vulnerable part of the upper air- 
tract, namely the pharyngeal angle (Bryant, 2). This point 
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is the least resistant because it has neither cilia nor peristaltic 
motion and is the most defenseless of any surface. It is 
probable the virus usually enters through this most vulnerable 
pharyngeal angle, but it may also enter through the pharyngeal 
and faucial tonsils or through other parts of Wa.LprysEr’s 
lymphatic ring, the pharyngeal bursa, and pharyngeal pituitary. 
The susceptibility to poliomyelitis may be influenced by the 
greater conductivity for the virus from the pharynx to the 
central nervous system offered by certain forms of anatomical 
conformation, namely the persistence of vascular foramina in 
the base of the skull contiguous to the vault of the pharynx. 
The presence of this foramen is sometimes indicated in children 
with these characteristics: broad brow and round face, wide 
space between the eyes, separation of the central incisor teeth, 
difficult dentition, and plumpness. These types are more apt 
to have an open foramen than the reverse types, (DrapEr, 
G., Amer. J. Med. Sciences, 184: III, 1932) and consequently 
are more apt to develop these diseases. It seems likely that 
the ground is prepared for the infection through the breaking 
down of the local nasopharyngeal protective mechanism, thus 
opening the door for this virus to enter. It is possible also 
} that a lowered general resistance together with a lack of im- 
munity may determine susceptibility. It is more likely that 
a defect in the very efficient local defense mechanism is the 
usual determining factor. (Bryant. I.) Tooney says polio- 


myelitis infection requires for its success in man a combina- 
| tion of the special virus and enteric toxins. There appear to 
be different types of virus of poliomyelitis just as there are 
different types of pneumococci (Koumer) which may account 
for varying susceptibility. (Pau, J. R. & Trask, J. D., J. 
Exper. Med., 58: 513, 1933), (Wearr, E. R., Proc. Soc. Exper. 
Biol. & Med., 29: 289, 1931). Immunity may be slow in de- 
veloping and consequently a second attack may be due to a 
reinfection or to autoinfection. (Counren, L., New England J. 
Med., 213: 601, 1935.) 

Symptoms: The virus causes a general disease with milder 


or graver symptoms and often angina. The symptoms in the 
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preparalytie stage include drowsiness, unrest, fibrillation, tre- 
mor, perspiration, muscular tenderness and a disphasic picture, 
which occurred more often in cases that later developed paresis. 
(Nissen, Ugeskrift for Leger, 97: 1003, 1935). The toxin gives 
rise to meningitis and in the graver cases paralyses (Sracr). 
In both poliomyelitis and encephalitis any of the focal symp- 
toms that any diseases of the spinal cord can produce as well 
as any from the long list of cerebral symptoms may be pre- 
sent. Cases show clinical pictures of meningitis and lesions 
of the nuclei of the cranial nerves (Norn). There is usually 
a combination of paralytic and psychic symptoms. Dementia 
paralytica appears on the second or third day and more often 
in girls. (Nissen.) 

The nature of the focal symptoms depends on the location 
and the severity of the lesions (Srour). The cerebral psychic 
symptoms of poliomyelitis may be overlooked in young patients 
unless they are marked and especially when their importance 


is overshadowed by grave crippling motor paralyses. If polio- 
myelitis occurs in infancy feeble mindedness or idiocy may 
result (Cowiz, Parsons and Poliomyelitis shows 
fewer and milder cerebral symptoms in infants and encephali- 
tis shows more and graver symptoms in adults (WecHsLER, 
I. S., A Text Book of Clinical Neurology. Second edition, 
1931). Cerebral symptoms are the rule, however, in poliomye- 


litis, even including drowsiness. Bropir says that experimental 
monkeys may show brain involvement after poliomyelitis in 
oculation (Manai1o, R. & Rassoni, G., Revista Patolog.-Nerv., 
43: 513—5, 1934; Baasrrup, S., Acta med. Scandinavica, 85: 262, 
1935). All the symptoms of poliomyelitis are found in en- 
cephalitis, but the reverse does not hold. Ocular derangements 
are noted but are rare in poliomyelitis. Also paraplegia is 
more common and encephalitis in addition to the above symp 
toms may commence with disorders of phonation. 

The prodromal symptoms are also identical in our two 
diseases. They both commence with local acute inflammatory 
symptoms in the upper air-tract, nose, throat and _ tonsils. 
There are general signs of an infection, fever, headache, pains 
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and perhaps vomiting; altogether resembling very closely the 
onset of a common cold (TrscHENDoRF; Strout, R. BE. & Kar- 
nosH, L. J., J. A.M. A., 104: 456—460, 1933; Zinxuon, A. M., 
Laryngoscope, 43: 349, 1935). There is less hemiplegia in 
poliomyelitis than in encephalitis and vice versa (GRINKER, 
Srour, Trscuenporr, and Manaio). Flaccid paralyses are 
more common in poliomyelitis than in encephalitis (WEcHsLER). 
In epidemic poliomyelitis and in epidemic encephalitis, menin- 
gitis, encephalitis, cerebral nerve disturbances, somnolence, 
confusion, delirium, bulbar and cerebral symptoms may be 
present. (Bamarrer, F., Arch. f. Kinderhlk., 101: 211, 1954.) 

The mental symptoms are characterized by exaltation of 
the ego with euphoria and tendency toward megalomania. 
The paralyses noted are vagus, autonomic, trophic, motor, 
spastic, and rarely flaccid (WrcustER). Besides these, there 
are sensory disturbances, muscular weakness, increased tendon 
reflexes (GrinKER), pains, headache, vomiting, and convulsions 
followed by hemiplegia. In encephalitis lethargy is found in 
80% of the cases. Other symptoms noted are twitching of the 
lips (Zinkuon), paresis of the bladder, well marked irritability, 
spastic contraction of the muscles of the tongue (BAMATTER), 
and abnormal involuntary movements (WrcusLeER). In _ polio- 
myelitis the Parkinsonian syndrome is rare but a meningeo- 
paralytic form is noted. (Larurnin, L., Le Scalpel, 95: 39, 
1932). Parkinsonism is common in epidemic encephalitis 
(Cow1z, Parsons and Lowensera). The abortive cases of 
epidemic poliomyelitis correspond to the preparalytic stage of 
the disease. These cases are important causes of the spread 
of poliomyelitis (Srace). 

Pathology: The lesions in encephalitis are not confined to 
the brain, but occur also in the medulla and cord, and reci- 
procally the lesions of poliomyelitis are not confined to the 
spinal cord but occur in the cerebrum as well. It is evident 
that the pathological changes are not characteristic of polio- 
myelitis, since the same identical changes are found also in 


encephalitis. A definite diagnosis is impossible under the 
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circumstances, at least in border line cases (GrinKER, TESCHEN 
porr). (Martin, J. P., British Med. J., 2: 1200—2, 1933.) 
TescHENDORF in 1922, speaking of the identity of acute 
epidemic poliomyelitis and acute epidemic encephalitis, said 
that the only difference in his experience was the location of 
the lesions. The pathological lesions except for their location 
have always been recognized as identical for both diseases, 
and they are inflammatory in nature and histologically similar 
and are spread over a wide area (HENDERSON, D. K. & GrL- 
Lespiz, R. D., Text Book of Psychiatry, 1932, p. 332; Toomny, 
J. A., Amer. J. Diseases of Children, 48: 1284, 1934). Cerebral 
involvement including the brain stem and substantia nigra has 
been noted in both diseases (Mane1o, Marin). There is 
disintegration of nerve cells and fibers, also the reticular sub- 


stance is especially affected, and there are changes in the 
cerebral cortex histology. Rarefaction of cell elements has 
been observed in the motor region as well as in other regions. 
Direct damage to cell elements (Hupson, N. P., Lennern, H. } 
& Kine, KE. C., J. Exper. Med., 59: 543—552, 1934) and in- 

flammatory histological changes in the brain are characteristic. 

There are changes in the fibrous tissue with proliferation of 

the neuroglia (Manaro), the reticular substance is particularly 
affected, and perivascular inflammation involving the neuroglia 
is as common as it is in inflammatory irritation. There is 
inflammation of the vessels of the cerebrum and cerebellar pia 
(Tescuenporr, Bropir). The foci are typical of localized in- 
flammation. The damage is caused through the pressure of 
the exudate (Hupson). Results of experimental histology in 
animals give the same picture as in man. In encephalitis the 
gray and white cells are not always affected, but inflammation 
may be present in the brain even in chronic cases. The blood 
vessels are injected and there is oedema together with super- 
ficial hemorrhages, and the basal ganglia are also involved 
(Tescuenpvorr). The following locations of lesions have been 
reported in poliomyelitis: in the lumbar cord up to the third 
ventricle, also in the bulbopontine region, in the anterior and 
posterior horns and in the intermediate substance (Marvin), 
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brain stem, sympathetic nervous system and vagus nucleus. 
Bropie states that the virus is fixed in the anterior horns of 
the spinal cord (J. Immunology, 25: 71, 1933). Destruction of 
ganglion cells is distinctive of the spinal cord changes (Bro- 
pik), including motor, sensory and vegetative cell groups, also 
in the mid brain, the motor centers (Manaio), nucleus funi- 
culus, fifth cranial nerve nucleus (Grinker, Marin, Bropie). 
The oculomotor and trochlear nuclei may participate (Grin- 
KER). (Tuxen, P. V., Ugeskrift for Laeger, 1: 778, 1934.) 
Cowtr, Parsons and Lowensere in their final conclusions 
state that in epidemic poliomyelitis the involvement of the 
brain areas like the substantia nigra is not manifested clinic- 
ally whereas in epidemic encephalitis a similar involvement of 
the substantia nigra may be followed by the Parkinsonian 
syndrome (Parkinsonism has also been noted following epidemic 


poliomyelitis). The peculiar modus of distribution as well as 
the histological response of the lesions is the same in acute 
epidemic poliomyelitis as it is in acute epidemic encephalitis. 
But the chronic conditions are very different, namely, in chronic 
epidemic poliomyelitis there is destruction of many gray nuclei 
in the cord, medulla and brain stem besides wide areas of 


gray matter, (Cow1r), in some cases involving the entire cortex 
| interfering with further development and causing feeble mind- 
edness or even idiocy. These extensive, diffused destructions 


are unusual in chronic epidemic poliomyelitis. But in chronic 
epidemic encephalitis only the substantia nigra suffers a per- 
manent degeneration. The inflammation of the gray matter 
of the brain causes destructive changes of the parenchyma 
and destroys the neurons by the process of neuronophagia. 
Sequelae: The sequelae are usually diagnostic in both 
poliomyelitis and encephalitis. The changes in the psyche are 
very characteristic. Although poliomyelitis is a disease of the 
spinal cord it often leaves disturbances of the higher cerebral 
functions as sequelae. (Barta Szasox, Wiener klin. Wehnschr., 
48: 81, 1935; Kessen, J. F., Hoyt, A. S. & Fisk, R. T., Amer. 
J. Public Health, 24: 1215, 1934.) They include an exaltation 
of the ego with euphoria approaching megalomania, alterations 
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of character, changes in disposition and variations in conduct. 
Some observers insist that all cases seen by them show changes 
in the psyche; other authors have not noted these psychological 
changes. Recently the accumulation of recorded observations 
has demonstrated that the danger of mental change is most sin- 
ister. Trophic changes also occur. (Harssier, E., Monatsschr f. 
Kinderhlk., 59: 257, 1933—4.) The paralyses are motor, sen- 
sory, autonomic and sympathetic, of cerebral or spinal origin. 
Flaccid paralyses, extremely exaggerated plantar reflexes and 
cerebral ataxia have been observed (GrinKER). Passive move 
ments often remain painful in the paralyzed extremities (Tr- 
SCHENDORF). The paralyses may improve or grow worse long 
after the acute attack has subsided (Crarts, Suerrie.p). In 
encephalitis psychic changes include insomnia, marked neu- 
rasthenic states and even dementia. Cerebral disturbances 
have been noted in offspring whose father had had encepha- 
litis previous to conception. Parkinsonism has been noted. 
In poliomyelitis convulsions, but no mental symptoms, are 
noted by one author. (Horr, H. & Wieser, W. S., Weiner 
klin. Wehnschr., 46:16, 1935.) (Harssier.) Athetosis may 
follow as well as epilepsy. In poliomyelitis and in encepha- 
litis the focal symptoms become permanent after the acute 
stage in the majority of cases, with a later amelioration in 
some and aggravation in others, (SHEFFIELD). There is hope 
of complete recovery, but this outcome is rare. (BaMMATER.) 
There may be a fatal form of cerebral involvement (Suerrie.p), 
and involvement of the brain, the bulbar centers, and the 
cervical cord (Bammarer). Death also may follow severe, 
general intoxication (Guizerr1, H. O., Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenhlk., 131: 29, 1933) or respiratory paralysis. In polio- 
myelitis the death rate is 8%—45% (Suerrie.p). In ence- 
phalitis the rate is 58%—75% (Horr). 25%—45% of the 
survivors have permanent paralyses. (Quinanny, J. A.M. A., 
102: 752, 1934.) 

Diagnosis: — The spinal fluid shows fewer cells and less 
marked changes in encephalitis than in poliomyelitis, which 
may be explained by the relative location of the chief lesions 
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in the two diseases. In both, the cells in the spinal fluid 
come from the inflamed pia tissue or the perivascular space 
of the central nervous system. In all probability the plexus 
or ependyma take a leading part in the production of the 
cells (Renu, O., Klin. Wehnschr., [: 173, 1934). Lumbar pune- 
ture is diagnostic and the fluid shows lymphocytes and an 
increase of globulin (Srour). Experiments in serology are not 
conclusive as to the differentiation of our two diseases. 

The white blood picture usually shows slight neutrophile 
leukocytosis in poliomyelitis, which is more marked in graver 
than in milder cases (Pium, P., Ugeskrift for Leger, 97: 1012, 
1935). Pium considers the white blood picture a valuable aid 
in difficult cases of poliomyelitis especially for differentiating 
pneumonia. The early symptoms are very difficult of differ- 
ential diagnosis among the many febrile diseases showing 
involvement of the air tract. 

The lesions are more restricted to the encephalon in en- 
cephalitis and more confined to the spinal cord in poliomye- 
litis (Tkscuenporr). To distinguish clinically between the 
two diseases the cerebrospinal fluid has served as the final 
arbiter, since the fluid changes are more marked in poliomye- 
litis and less marked in encephalitis. The diagnosis of polio- 
myelitis is aided by the fact that the albumen content of the 
cerebrospinal fluid is in reverse proportion to the number of 
cells (Nissen). The final diagnosis is made sometimes only 
on the sequelae or after necropsy. However the pathological 
changes are not pathognomonic or even characteristic of polio- 
myelitis, since the same changes are also found in encepha- 
litis, thus leaving the differential diagnosis always uncertain 
in border-line cases (Grinker). And again a differential dia- 
gnosis is most difficult since occasionally the two diseases are 
clinically quite indistinguishable or identical, for there is no 
dividing line, some cases falling between or on both sides of 
the line (Trescuenporr), definite difference appears only among 
the extreme symptoms, and here the definite feature is only 
the anatomical location of the lesions and even here only the 
major lesion is indicative. Infantile cerebral symptoms are 
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often overlocked, while in adults poliomyelitis cases with cere- 
bral symptoms are roughly classed as encephalitis. The dia- 
gnosis is more difficult in encephalitis and it is very necessary 
to arrive at a differential diagnosis between acute epidemic 
encephalitis and the numerous other forms of encephalitis 
(WecustER). Acute epidemic encephalitis is seen more often 
in young adults where the diagnosis is much easier. Perhaps 
on account of their undeveloped psyche, children show less 
mental change following the disease than adults do, while the 
adults may have established a more delicate mental adjustment 
on account of which variations are more readily noted in them. 
For this reason perhaps encephalitis is found more common 
among adults. Baasrrup states that cerebral symptoms are 
present in poliomyelitis, but in general are more prominent 
in encephalititis, the border-line cases being difficult of dif- 
ferential diagnosis which depends largely on separating out 
the prependerant symptoms present and determining to which 
of our two diseases they belong. Both poliomyelitis and en- 
cephalitis together are less common among adults than among 
children; possibly because the adults have already been exposed 
to these diseases and are immune. In poliomyelitis the follow- 
ing diagnostic tests have been used: rise in pressure of the 
cerebrospinal fluid (Rerum); immunological tests of Lewis and 
Fiuexner experiments on monkeys; and inocula- 
tion of the virus (Grinker, Bamarrer). Of some value are 
serological tests; also neutralizing tests of the virus by means 
of poliomyelitis group serum (WercusLErR); and transmission 
tests in animals by inoculating the infected feces. Also a 
slight increase in globulin has been noted (Rerum). The cere- 
brospinal fluid cells are increased from 52 to 1749, mostly 
polynuclears (Wecuster, Tuxen). There is an increase in 
total albumen. Usually there are monocytes seen and some 
lymphocytes (Larurtir). The preparalytic stage is difficult 
of diagnosis; but the diagnosis is easier than in encephalitis. 
The diagnosis of poliomyelitis is oftener made in children and 
among them this disease is commoner than encephalitis. In 
poliomyelitis the onset is usually sudden. Indefinite weakness 
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is among the prodromal symptoms. It is very difficult, if not 
impossible, to find a distinguishing mark between acute epi- 
demic poliomyelitis and encephalitis, except the cerebral loca- 
tion of the major lesions and the consequent symptoms in 
encephalitis. Parsons and Lowrnsere class Parkin- 
sonism as a differential symptom since it is rare in epidemic 
poliomyelitis. Diagnosis appears to be purely arbitrary and 
rests on the anatomical location of similar histopathological 
changes. 

Prophylaxis: -— Beside the effort to avoid contact with 
the virus, prophylaxis consists in an attempt to bring about 
the conditions providing immunity. In poliomyelitis and en- 
cephalitis the most efficient prophylaxis is applied through 
hygiene of the upper air tract. Since the virus usually enters 
via this tract, special attention should be given to preserving 
its efficiency. The protective mechanism of this region is a 
combination of vibrating cilia, secretions and peristaltic motion 
(Bryant, 2, 3, 4; Suerrietp). (Srerpnuens, H. D., Internat. 
Med. J., Australia, 15: 573, 1908; ANperson & Frost, Southern 
Med. J. 10: 451, 1917.) Prevention of poliomyelitis in monkeys 
after intranasal inoculation has been noted following the in- 
tranasal instillation of a 4% solution of aluminum sulphate. 
This prophylactic action is perhaps due to the increased im- 
permeability of the mucous membranes. (Armstrrone, C. & 
Harris, W. T., Public Health Reports, Washington, D. C., 
30: 725, 1935.) The writer believes that anything that would 
promote the activity of the cilia and increase the flow of the 
bacteria-inhibiting nasal secretion would act as a prophylactic 
agent, such as: purgatives, emetics, local stimulants (nitrate 
of silver, epinephrin, astringents, ammonioferric sulphate), all 
assisted by a generous amount of vitamin A. Prophylaxis 
requires quarantine for protection against the sensible and 
insensible expectoration from infected individuals, the sick, 
abortive cases and carriers; also sterilization of faces and 
urine is necessary. Inactivation of the virus of poliomyelitis 
by the action of certain of the endocrines has been described 
(JunceBERT, W., Meyer, K. & Enaur, E. T., J. Immuno- 
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logy, 27:43, 1934). In poliomyelitis the immunizing properties 
of sera of various kinds have been demonstrated (J uNGEBER’, 
C. W., J. Immunology, 27:17, 1934). Prophylactic serum has 
been developed in white mice with 30% efficiency and 50% 
failures among the mice (Garnsuen, F. J., J. A.M.A., 104: 
1002, 1935; Wooury, J. G. & Armstrone, C., Public Health 
Reports, Washington, D. C., 49: 1495, 1934). 

Srokes and others advise prophylactic use of immune 
parental serum, especially in epidemics to be repeated for 
passive immunity does not last longer than 4—6_ weeks. 
(Stokes, J. Jr., Woman, I. J., Carpenrer, H. C. & Mareounis, 
J., Am. J. Diseases of Children, 50: 581, 1935.) Kotmer says 
that convalescent serum has failed to neutralize monkey pas- 
sage virus in 40%. Perhaps because the virus is out of reach 
protected in the central nervous system, convalescent polio- 
myelitis pooled serum, normal pooled serum and other sera 
are of little value in poliomyelitis. (Bropre, M. & Go.p- 
A., J. Exper. Med., 53: 885, 1931; Park, M., Trans. 
Assoc. Amer. Physicians, 47: 123, 1932; Kramer, 8. D., Aycock, 
W. L., Sotomon, C. I. & Tuenese, C. L., New England J. 
Med., 206: 432, 1932; Fisuer, A. M., Amer. J. Diseases of 
Children, 48: 481, 1934; Bropir, M., J. Immunology, 28: 353, 
1935.) 

Sera of recovered patients may have no antibodies in 
spite of the presence of immunity (Howrrv, B. L., J. Infect., 
Dis., 51: 565, 1932). Perhaps the antigens producing the neu- 
tralizing antibodies may not exist in the virus but arise from 
the infected tissues. (Sasrn, A. B., Brit. J. Exper. Path., 16: 
84, 1935.) The vaccines of dead virus appear to be much less 
useful than the living. (ANnprews, C. H., Lancet, [: 989, 1046, 
1931.) And Koumer says that immunity produced by inactive 
virus is only temporary. In dog distemper an active virus 
has to be used to produce lasting immunity. (Dunkin, Latp- 
Low.) A form of prophylaxis that holds out much promise 
is immunization by living virus vaccination. The best results 
were obtained in monkeys by the subcutaneous and intracuta- 


neous injection of living virus. (FLExneR, 8S. & Lewis, P. A., 
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J.A.M.A., 54:1780, 1910; Aycock, W. L. & Kaaan, J. P., 
Immunology, 14: 85, 1927; Srewarr, F. W. & Ruoaps, C. P., 
J. Exper. Med., 48: 959, 1929; Ruopxs, C. P., J. Exper. Med., 
51:1, 1930 & 53: 115, 1931.) In 1927 some monkeys were 
immunized with virus attenuated with sodium ricinoleate (Mc 
Kintey, J. C. & Lawson, W. P.. Proc. Soc. Exper. Biol. & 
Med., 29: 297, 1927). (Koumer, J. A., Rune, A. M. & Mappen, 
B., J. Lab. & Clin. Med., 19: 972, 1934.) Passage virus can 
neutralize human virus. (Howrrr, B., J. Infect. Dis., 50: 26, 
1932.) And the efficiency of passage virus in man has been 
noted. (Firxner, 8., J.A.M.A., 99:1244, 1932.) Koumer 
successfully used a 4% virus with 1% sodium ricinoleate on 
monkeys. (Koumer, J. A., Am. J. Med. Sci., 188: 510, 1934.) 
And he thinks that that vaccine of remote monkey passage 
poliomyelitus virus will immunize human beings as well as 
monkeys. He used the vaccine successfully on a number of 
persons with antibody production of 84% and found it safe 
and effective for both monkey and man. Its composition was: 
sterile vaccine carrying 4% of very finely divided remote 
monkey passage spinal cord virus and used by subcutaneous 
injection after treatment with glycerole for one week and | % 
sodium ricinoleate and 1 : 80,000 phenyl mercury nitrate at 37 
C for 24 hours followed by from 10 to 14 days in a refrige- 
rator at 12—16 C. Three doses of this vaccine at weekly 
intervals have been given to 10,000 persons without ill effect 
and apparent complete success. (Konimer, J. A., J.A.M.A., 
105: 1956, 1935.) Conen says immunity lasts only two years. 
(Conen, L., New England J. Med., 213: 601, 1935.) There 
appear to be three good vaccines, namely those of Park and 
KoumeER which are similar, Bropir's and Kramer's which is 
made by mixing virus and serum. Vaccine therapy offers en- 
couragement and is especially indicated during epidemics 
(Bropiz, M., Amer. J. Public Health, 25:54, 1935 and J. Im- 
munology, 28:1, 1935). Rives considers this method dan- 
gerous. FiLexner shows the uncertainty and danger of active 
immunization vaccination in poliomyelitis (FLExNeR, 8S. & Le- 
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wis, P. A., J.A.M.A., 54: 1780, 1910; Fuexner, S., Science, 
#%2: 420, 1935). 

Lakr notes twelve cases of poliomyelitis with six deaths 
and six permanently paralyzed. Two vaccines, A & B were 
used by subcutaneous or intracutaneous injection. The attacks 
of poliomyelitis developed after the injection at very suggestive 
intervals of from 6—14 days, and the focal lesions in the 
spinal cord conformed to the root of the nerve supply of the 
part injected suggesting that the virus followed the nerves to 
the spinal cord. The absence of poliomyelitis in the regions 
inhabited by the patients adds strong evidence that the attacks 
of poliomyelitis were acquired from the injected virus. (Leakr, 
J. P., J. A.M. A., 105: 2152, 1935.) It is noteworthy that the 
appearance of neutralizing bodies in the blood after the in- 
jection of poliomyelitis vaccine is uncertain evidence of pa 
rallel immunity to the natural disease. (Scuunrz, EK. W. & 
Gesuarpt, L. P., California & West. Med., 43: 112, 1935.) 
Considerable local and general reaction has been noted follow- 
ing the injection of poliomyelitis vaccine. (Giiuman, A. G. 
& Onsvrarr, R. H.) 

Treatment: — Preventive, abortive and palliative treat- 
ment can be applied to the pharynx. It is possible to keep 
this region in a resistant condition by local treatment. ‘This 
treatment will also lessen the dosage of the virus absorbed, 
minimize sequelae and eliminate carriers. The tendency is to 
discard antiseptics for the upper air-tract mucous membrane 
and instead to combat local infection through the employment 
of physiological means (Bryant, 2, 3, 4; Bryanr, W. Souter, 5. 
Medical Record, 73: 1908; Suerrie.p, ANDERSON, STEPHENS). 
Antibodies and toxins have been used with some ameliorating 
effect. Treatment for the most part is simply symptomatic 
and palliative. In poliomyelitis serotherapy has not always 
been satisfactory, but it has been used extensively. Cowrn, 
Parsons and Lowrenpere report very good results from con- 
valescent and adult blood transfusion. Norn recommends 
convalescent serum. CHRISTENSEN emphasizes the benefits of 


its repeated use. The Committee report (Ugeskrift for Leger, 
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97: 837, 1935) a reduction of paralyses by one half due to 
the use of serum. Bir (Bre, V., Ugeskrift for Leger, 333: 
837, 1935) recommends earliest possible administration of im- 
mune serum and a sojourn in the hospital of not less than 
3 weeks with earliest possible admission. He found serum 
from the abortive and non-paralyzed patients the most effec- 
tive. Various substances have an ameliorating value (Toomey); 
among these are serums containing neutralizing bodies against 
toxic factors present in the stools and urine of poliomyelitis 
patients; normal horse serum and convalescent serum is of 
little value in the early stages of the attack; while vaccination 
with living but attenuated virus has given encouraging results 
and rabies virus has been used in postparalytic poliomyelitis 
with good results (Barta-Szano, E., Pediatria, 43: 48—53, 
1935; Bropin, M., J. Gen. Physiology, 18: 253, 1935; Ko1- 
mer, J. A., Kuven, G. F. & Rune, A. M., J. A.M. A.? 104: 
156, 1935). Reran recommends foreed spinal drainage in the 
treatment of epidemic poliomyelitis and epidemic encephalitis 
(Reran, G. M., J. A.M. A., 105: 1333, 1935). 

Most of the curative treatments are unsatisfactory and all 
should be applied with the greatest judgment and caution, 
for they may aggravate rather than ameliorate the outcome. 
Therapeutics in encephalitis are if anything even less perfected 
than in poliomyelitis. (Niensen, O. J., Hospitals- 
tidende, 78: 806, 1935) recommends treatment of postencephal- 
itic Parkinsonism with atropin, also scopolamine hydrobrom- 
ide; ephedrine has been recommended for treatment of ence- 
phalitis. A palliative treatment for the behavior disorders 
following encephalitis has been recommended (Bonn, E. D., 
Arvett, & Kenneru, K., The Treatment of Behavior Diseases 
Following Encephalitis, New York, 1931). Ephedrine has been 
recommended for the purpose of controlling the circulation 
in the affected regions for its palliative effect in the early and 
late stages of poliomyelitis and encephalitis (Royix, N. D., 
Med. J. of Australia, 1: 486, 1935). In both poliomyelitis and 
encephalitis, apparatus has been adapted to lessen the eripp- 
ling due to paralyses and there is muscular training to im 
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prove functional efficiency (GarNsLEN). Substituting opera- 
tions have been devised to relieve motor defects. 

Prognosis: — In poliomyelitis the prognosis is almost 
always unfavorable for full recovery when cord symptoms 
predominate. Sequelae may last for three or four years be- 
fore they clear up or remain permanent. In poliomyelitis and 
encephalitis unfavorable sequelae are frequent; among these 
are amyotrophic lateral sclerosis and multiple sclerosis (Svrou’). 
Some of the muscular paralyses can be ameliorated by sur- 
gical intervention or aided by apparatus. Psychic disturb- 
ances are characteristic; just as the virus or poison in sy 
philis, rabies, alcohol and opium have their peculiar characte 
ristic psychic symptoms, likewise as a rule the virus of polio 
myelitis and encephalitis produce distinctive psychic symptoms 
(Kceonomo, Miinch. med. Wehnsehr., 66: 1311, 1919). These 
psychic symptoms are the commonest sequelae and the most 
serious of all. They consist of the exaggerated ego and euphoria 
approaching megalomania (Crarrs). ‘The psychic and the per 
sonality changes are especially persistent and prone to be 
progressive. Treatment has been suggested for the behavior 
disturbances following encephalitis with hope of benetit (Bonp). 
There is no cure known for the two diseases. Death may 
come early from extreme prostration, from respiratory para- 
lysis, and from cerebral involvement, or it may follow pro 
longed exhaustion. Death is to be expected in the severe 
vases. Cow1k, Parsons and Lowrnsera think the severity 
of the disease may be influenced by the blood groups. <A 
high cell count gives an unfavorable prognosis (Bir) (Com- 
mittee). In 3938 cases, Bre and the Committee report 15% 
paralyses and 1.9% mortality. The sequelae consist of the 
persistence of some symptoms, and the ultimate outcome is 
always doubtful. Survivors usually have permanent disabilities 
(Crarrs), and the deterioration may be progressive. 

Summary d: Conclusion: — The etiological factors of acute 
epidemic poliomyelitis and acute epidemic encephalitis are 
or appear to be identical, namely: a filtrable virus enters 
via the upper air-tract, offering hope of a physiological pro- 
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tective treatment. Active vaccine therapy offers an extremely 


encouraging prospect of practical immunization. The focal 
symptoms vary widely with their location and also with the 
severity of the lesions, hence causing a great variety in the 
picture presented in the different cases. A variety of pallia- 
tive treatments are available. Immune sera have been highly 
recommended recently. A curative treatment is not yet at 
our command. A complete spontaneous cure takes place in 
some cases. The sequelae are mental derangements and various 
paralyses and death in a considerable percentage of severe 


cases. 
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Heparin for Sedimentation Reaction in Pediatrics. 
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In connection with his work on the chemical nature of 
heparin, Jorres has been able to prepare pure heparin with a 
physiological effect % to 10 times stronger than the ordinary 
commercial preparations in sufficient quantities for experimental 
purposes. 

This heparin has already been used by a series of in 
vestigators for different purposes. It has been suggested to 
replace the citrat with heparin in bloodtransfusion (Ské.p) 
and in the suspension stability test (ENocKsson c. s.). Some 
new suggestions have also been made. Thus Wipsvrém and 
Witanper have successfully treated experimental pleuricy in 
rabbit with heparin and Hepenius and WinLanpexr have studied 
the influence of intravenous injections of heparin in man. 

Also in pediatrics heparin could surely be used as well 
as in medicine. During the last years blood transfusion has 
become a more and more applied therapeutic means. For this 
purpose we have during the last year with good result in some 
cases used heparin as anticoagulant in accordance with the 
technique given by Skoé.p. It is also obvious that heparin 
should be used for micro-S. R. 

During recent years several mikro-S. R.-methods have been 
published and, as it has been pointed out from different parts, 
a certain confusion prevails in this field. However, this con 
fusion seems to us to be more apparent than real. The 


majority of the methods in question are based on the same 
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principle and they differ from each other only with regard to 
some details. 

For more than a year we have been working at the Norr- 
tull Hospital of Stockholm with a micro-S. R. with heparin as 
anticoagulant and we wish to give below a short report on 
the results to which we have arrived at present, showing that 
heparin can be used for micro-S. R. 

The idea of using heparin for 8. R. is not at all new. 
Already in 1928, Phass and Rourxr suggested the use of 
heparin for 8. R. They however used tubes of quite another 
length and width than at the customary Wesrreraren-method. 
In 1936 Enocksson published an essay on heparin 8. R. This 
methods attaches itself completely to that of Wrsrrreren, 
with the difference only that heparin is used instead of citrate 
as an anticoagulant, and that no dilution of the blood is made. 

When beginning this work, we made some experiments 
for our orientation. <A_ sufficiently large quantity of blood has 
been gained by vein puncture with a syringe moistened with 
a heparin solution. From this specimen samples have been 
placed in a Wesrercren-sedimentation stand, two samples in 
ordinary Wrsrrraren-tubes (— heparin-S. R. of EnocKsson) 
and each two samples in tubes with an interior diameter of 
1 and 2 mm respectively. The blood-column in the latter 
two types of tube had a height of 100 mm. 173 such blood 
samples have been taken, and the result of these experiments 
are shown in Table lL. 

It would appear more suitable to make in the first place 
a comparison between the most applied macro-method according 
to Wesrercren and the heparin micro-S. R. As a matter of 
fact a comparison between the WrsrerGren-method and the 
heparin macro-S. R. has already been made by Enocksson on 
a large material of about 2,000 tests, by which it has been 
shown that the normal figures are on both sides on about an 
equal level. There exists, however, no correlation when patho 
logical values are considered. That is why we found it more 
adequate to undertake a comparison between heparin macro- 
S.R. and heparin micro-S. R. 
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Table 1. 


, Difference between the two double tests 
S.R. in 1 


Type of tube 


hour Not over, 3—4 5—6 
mm nim mim mim 
10 mm 3 x 200 mm 13 3 l 
heparin macro-S. 
2 * 100 mm 16 | 
| 100 15 » 
10—30 mm 200 mm 1] 14 
2 * 100 ye 18 12 
1 x 100 72 38 29 1] 1] 
30 mm 200 mm 52 3 
2 * 100 26 3 2 2 
1 100 3 2 


The material used for this purpose has been rather small, 
and no statistic figures has been worked out. This investigation 
aims, however, only to ascertain whether heparin on the whole 
can be used for miero-S. R., and, in that case, which width 
of tube ought to be chosen. 

It would appear from the diagram that, with regard to 
sharpness, there is no real divergence between the heparin 
macro-S. R. and the 2 mm-tubes. On the contrary, one may 
get the impression that the differences in the double tests 
are larger for the Wrsrrrcren-tubes than for the 2 mm-tubes. 
At least when higher sedimentation rates are considered. ‘This 
advantage of the 2 mm-tubes must, however, be considered 
only as apparent, seeing that, as a matter of fact, inhibition 
occurs sooner in the 2 mm-tubes with only half as high a 
blood-column than with the heparin macro-S. R. In any case 
it would seem that the sharpness of the 2 mm-tube does not 
stand behind the heparin macro-S. R. which, however, is the 
‘ase with the | mm-tubes. Here the bigeer divergences are 


more usual. This depends probably, to a certain degree, on 
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the fact that, with these small tubes, even small differences 
of section are of some importance. Karz and Lerrxowi1tz 
state in fact that for the citrate micro-S. R. the greatest pre- 
cision is required at the manufacture of capillary tubes. 

The diagram shows also another thing. The figures for 
the 2 mm-tubes are lower than those of the heparin macro 
S.R. which may be the consequence of several factors. The 
leneth of blood-column is, of course, a head factor, but surely 
not the sole one. From comparisons made between citrate 
micro-S. R. and citrate macro-S. R. we know that the inhibi- 
tion begins for the micro-S. R. with a width of tube of | 
mm and a height of blood-column of 100 mm, at about 
55 mm, but for the macro-S. R. at about 60 mm, after | 
hour. At our comparison we probably ought to count with 
analogous conditions. As however the diagram shows, a height 
divergence appears already at considerably lower rates. There 
fore we here must doubtless also count with other factors, 
firstly perhaps with the difference in the width of tube. That 
this really must be the case is evident from the fact that the 
rates are remarkably lower in 1 mm-tubes than in 2 mm 
tubes in spite of the equal height of blood-column in both 
of these tube types. This is in full accordance with Wesrrr- 
GREN'S experience from citrate-S. R. He has in fact found 
that the sedimentation proceeds slower in narrow tubes (under 
2 mm interior diam.) apparently depending on the fact that 
here the formation of aggregate is impeded. 

The most important thing for choosing the right method 
is that it should not be essentially inferior to the standard 
method (in the present case the heparin macro-S. R.) with 
regard to sharpness. With the above experience in mind, we 
decided to use for the heparin micro-S. R. a tube of 2 mm 
and a blood-column of a height of 100 mm. A greater amount 
of blood will of course be required than with the usual citrate 
methods, but this will hardly make the taking of samples more 
difficult or prevent a frequent repetition of the test in cases 
where this may appear desirable. 


In this micro-S. R. we have a method which, as revards 
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sharpness, evidently is not inferior to the heparin macro-method. 
For practical reasons we have chosen a height of blood-column 
of 100 mm though a higher column would have been more 


advantageous, as the shorter the column the poorer the scale 
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Diagram 1. 
Comparison between heparin micro-S. R. and heparin macro-S. Rk. The blood 
sumples have been taken at the same time from the heel for the heparin 


> 


micro-S, R. and from an arm-vein for the heparin macro-S. R. 


of the varying results will be beeause of the earlier beginning 
of the inhibition of sedimentation of the blood-corpuscles. A 
blood-column of 100 mm will anyway be sufficiently high for 
making possible a satisfactory variation of obtained values. 
The circumstance mentioned above regarding the somewhat 
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lower rates obtained by the heparin micro-method than by 
the macro-method would seem to represent rather an advantage 
with regard to the narrower scale of the macro-method. The 
difference in the latter respect between the two methods is 
clearly shown by the diagram [ below. 

Our apparatus and technique are as follows: 

Sedimentation tube: total length 300 mm, interior dia- 
meter 2 mm, a mark at 100 mm. Collection-tube: same type 
as the collection-ttube used in the WrsrrerGren-method, but 
provided with a mark indicating the quantity of blood required, 
and preferably taparing upwards. 

The blood is taken in the ordinary way from the heel by 
puncture with the lancet. If the foot is cold, so that un- 
sufficient bleeding can be expected, it is made hyperaemic by 
bathing in warm water for a few minutes in order to obtain 
sufficient bleeding. The blood is made to drop down in the 
collection-tube previously moistened with a small drop of a 
'/y% heparin-solution. The collection-tube is stirred during 
the bleeding. The tube is filled up to the mark, the blood 
is sucked up into the sedimentation tube which is then 
placed in a usual WesrerGren-stand in order to be read off 
after one hour. The blood can, of course, also be sucked up 
directly from the incision into the sedimentation tube previously 
moistened with heparin. This affords no difficulties to an 
experienced nurse, for the less experienced ones, however, it 
has been found much easier to collect the blood first in the 
collection-tube. We have therefore chosen this way. 

The ordinarily used citrate micro-methods require a re 
latively high technical skill and great attention to avoid a wrong 
mixture of the citrate with blood. We must, in this case, 
also take into consideration a certain degree of coagulation 
capable to bring about wrong values. Thus e.g. Linpsrept 
states that, when controlling the Mijiier-Scurven-method, 2 
out of 113 tests owing to coagulation turned completely wrong. 
On the other hand Srrém, who by his micro-method, which 
as a whole corresponds with that of Mijitur-Scurven, per- 
sonally has carried out about 4,000 tests, find that failure 
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through coagulation is rare, this however only on the condition 
that the sedimentation is taken from the first blood drops, as 
otherwise coagulation also according to him, often takes place. 

The heparin method offers several advantages, viz.: 

Kasiness of being carried out, so that anybody who is in 
some way familiar with ordinary sample taking for haemoglobin, 
blood-sugar ete. is capable of executing it; 

A dilution of the blood not being necessary, the difficulty, 
undoubtedly prevailing with the citrate micro-S. R. with regard 
to dilution, is completely done away with; 

No coagulation is to be apprehended; it is of no im 
portance whatever whether the sample is taken from the first 
drops or the following ones; 

The disadvantages of heparin micro-S. R. are as follows: 
The amount of blood used is greater as mentioned above, 
and the price of heparin is somewhat higher than the price 
of citrate. 

At quity normal 8. R. a good conformity is obtained 
between heparin micro- and heparin macro-S. R. At higher 
S. R.-values, on the contrary, the values of the heparin micro 
sedimentation are lower than those of the heparin macro 
sedimentation, as already mentioned above. This is clearly 


shown in diagram I. 


Summary. 


A new method for sedimentation-reaction by using heparin 
as anticoagulant is announced for use in pediatrics. This 
method requires a greater amount of blood than the usual 
citrate micro-method, but, on the other hand, it offers several 


advantages. 
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Tubercular meningitis once again. 


ALLAN GUNTHER. 


In the fase. IV vol. XVIIL 1936 p. 474 of acta piedia- 
trica, Watnieren has closely criticized my article about the 
decreasing frequency of meningitis. I should like to elucidate 
furthermore some of the points of view that he sets forth in 
that article. 

It gives me great satisfaction to be corrected by Wau. 
GREN himself in what he calls my misunderstanding of what 
he says about special or direct meningitis prophylaxis. ‘This 
misunderstanding it is easy to comprehend. Wa.i.oren’s lite- 
rary works contain different forms of t.b.¢. Some years ago 
he studied pleuritis. In the works now in question he treated 
meningitis, and very soon afterwards he published investiga 
tions of bone- and joint-tubereulosis. This fact and the form 
in which he published his works about meningitis made me 
others understand Wa.taren’s opinion of meningitis pro- 
phylaxis to mean a special form of prophylaxis against tuber- 
culosis. When he now says (p. 475): » All tuberculosis pro- 
phylaxis in the case of infants and small children is identical 
with meningitis prophylaxis, and all meningitis prophylaxis 
constitutes, on the whole, prophylaxis against tuberculosis 
then he expresses distinctly enough what my previous article 
would especially emphazise. Wat..eren’s remark that I have 
not sufficiently estimated the dispensary work, neither in this 
country, nor in the neighbouring countries, loses thus in real- 
ity its weight. 

On p. 477 Wauiaren makes a further important admis 
sion by saying that he does not think that the decrease in 
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the frequency of meningitis solely depends upon the dispens- 
ary work in Gothenburg. This, however, is somewhat different 
to what is to be read in Revue Francaise de Pédiatrie X1, 
nr 1, 1935, p. 63: »Nous croyons qu'on a le droit de conclure 
que la diminution de la mortalité par meningite durant les 
trois premiéres années de la vie est due principalement aux 
mesures prophylactiques, prises pour les tout jeunes enfants. 

The decrease in nativity that I mentioned and its even- 
tual contribution to the causes of the decreasing frequency of 
meningitis are not at all discussed, neither in any of Waut- 
GREN's works that | know of, nor in those to which he refers 
in his last article. Wat.teren remarks that, by comparing the 
number of children of different ages, I have paid attention 


only to single years and not, — which would naturally have 
been the correct thing, — to the number of children during 


a whole period. [ can only meet this remark by referring to 
my observation in my previous article, namely that I had not 
admittance to other figures than to those which are known 
from the census concerning certain cities. The first to do 
then was to get figures from corresponding years in order to 
have comparable figures from them all. Besides, this is of no 
great importance in estimating the matter in question. 

Kven in other quarters interest in Wa..aren's work has 
been shown, since after-investigations similar to mine have 
been carried out. This appears in an article by Ruth Boyn 
von, Journal of American Med. Ass. 104, 1935, p. 1875. This 
work tries to elucidate WaL.Gren's conclusions as regards the 
connection between B. C. G.-inoculation and the decreasing 
deaths in tuberculosis in Gothenburg. The author mentions 
that anti-tubereular work has been energetically carried on in 
Minnesota, without, however, the use of B.C.G. In this state 
the deaths in tuberculosis have now decreased at least as much 
as in Gothenburg during the period that WaLLGren investi 
vated. It is of special interest that in Minnesota a decrease 
in the frequency of meningitis can be proved which is equal 
to that in Gothenbure, and still more interesting is the fact 
that Boynron found this decrease as being at least as great 
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by comparing an earlier 6-year period, namely 1915 to 1920 
with the period 1921 to 1926 as the decrease which is found 
by comparing this latter period with the period 1927 to 1932. 

Finally Wa.iGren remarks that my criticism is such that 
it would abate the interest in anti-tubercular work. Being a 
dispensary physician myself, there is nothing | should regret 
more than the fact that my article would be wrongly inter 
preted as a depreciation of this work. I cannot understand 
that pointing out other cireumstances which, in connection 
with the dispensary work, may possibly influence the decrease 
in tuberculous mortality, can be regarded as a crushing criti- 
cism of dispensary work. 

Certainly there is need of enthusiasm in this work, but 
we must proceed with caution in drawing conclusions as re 
gards progress, otherwise, without criticism, we miay 


possibly be led into undesirable by-ways. 


Reply to the preceding. 


ARVID WALLGREN. 


Through the courtesy of the Editor [ have had the oppor 
tunity to read Dr. Gunruer’s paper. Further discussion seems 
to be unnecessary as Dr. Gunruer now defends my own posi- 
tion. The object of my article was to show, against Dr. 
GUNTHER'S more pessimistic opinion, that practical dispensary 
work has a definite decreasing influence on the incidence of 
tuberculous meningitis. Now I get a rather unexpected support 
from Dr. Gunrner himself by his reference to Dr. Boynron: 
In the state of Minnesota they have been fortunate enough 
to bring about a considerable decrease in the mortality rate 
from tuberculosis by means of anti-tuberculous dispensary work. 

| cannot, however, agree with the conclusion that these 
experiences in Minnesota constitute an argument against the 
value of BCG-vaccination in Gothenburg. In Gothenburg we 
have not been able to lower the mortality rate from tuber 
culosis to the same extent as in Minnesota, until we in 1927 
added the BCG-vaccination to our other dispensary means. The 
effectivity of the dispensary work in Minnesota would perhaps 
improve in a still higher degree if they introduced BCG-vacci- 
nation! It is advisable to be very careful when comparing 
mortality statistics from different parts of the world, and neither 
Dr. Boynron nor Dr. Gunruer know if the figures from the 
state of Minnesota with its chiefly rural population are com- 
parable to those from the city of Gothenburg. 

At last I will pay due credit to Dr. Gunrurr for quoting 
me correctly in emphazising my opinion that the decrease in 
the incidence of tuberculous meningitis in Gothenburg depends 


principally but not solely on our dispensary work. 


AUS DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK HELSINKI: VORSTAND: 
PROF. A. YLPPO, 


Ein Fall von primarer Bauchhihlentuberkulose bei einem 
Kinde im Sduglingsalter. 


Von 


T. SALMI. 


Hinsichtlich der Verteilung der Bauchhéhlentuberkulose 
auf die verschiedenen Altersstufen der Kindheit scheinen die 
Ansichten der Forscher dariiber ziemlich einmiitig zu sein, 
dass fast alle Fiille zwischen das 2. und 10. Lebensjahr ent 
fallen (Marran, Hennocn, Baginsky, Fatupis, Renn, Cassen, 
u. a.). Im Siiuglingsalter dagegen ist das Krank 
heitsbild ausserordentlich selten. So teilt ja Bepnar mit, er 
habe in dem grossen Material des Prager Findelhauses (nii- 
here Zahlenangaben fehlen) 8 Fiille von Bauchhéhlentuber 
kulose bei Kindern unter einem Jahre gefunden, und _ bei 
Fatupis betrafen 8 von 306 Fiillen Kinder im ersten Lebens 
jahr. A. Frank wiederum betont, dass die Bauchhéhlen 
tuberkulose bei Siiuglingen durchaus nicht so selten sei, wie 
man allgemein geglaubt hat. Er hat unter 112 Fiillen etwa 
ein Dutzend Kinder im Siiuglingsalter angetroffen. Bei der 
Beurteilung von Franks Zahlen ist jedoch zu beriicksichtigen, 
dass er der Bauchhoéhlentuberkulose siimtliche Fiille zurechnet, 
bei denen neben anderswo im Organismus bestehenden tuber- 
kulésen Veriinderungen auch in der Bauchhéhle Veriinderungen 
gefunden werden. 

Im Jahre 1935 war in der Kinderklinik ein Fall von 
isolierter Bauchhéhlentuberkulose im Siiuglingsalter zur Be 
handlung, der wegen seiner diagnostischen Schwierigkeit und 
wegen seiner Seltenheit verdient veréffentlicht zu werden. 
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Anamnese (von der Mutter erhalten): Vater Schuster. Fa- 
milie gesund; soweit bekannt, keine Tuberkulose. Pat. das vierte 
von 4 Kindern. Geschwister gesund. Das Kind wurde mit einem 
Gewicht von 3 kg geboren und bekam 3 Mon. lang Muttermilch, 
von da ab rohe Kuhmilch und spiiter Kartoffeln u. a. Nahrung, 
sobald es schrie, so dass sich die Anzahl der Mahlzeiten auf 
8—10 am Tage belief und ihre Grésse zwischen 50 und 150 g 
variierte. Magen- und Darmtitigkeit sind bis zur Erkrankung 
gut gewesen; Stuhl regelmissig einmal am Tage. Die kérper- 
liche und geistige Entwicklung des Kindes waren wihrend der 
ersten Lebensmonate vd6llig befriedigend. Die Wohnung der 
Familie ist ein auf einem sonnigen Hiigelabhang gelegenes, ein- 
zeln stehendes Gebiude, das Kammer und Kiiche umfasst, und 
in welchem vor einigen Jahren eine lungenkranke Person ge- 
wohnt hat. Die allgemeine Sauberkeit in der Familie liisst sehr 
zu wiinschen iibrig. — Nach dem Bericht der Mutter hat das 
Kind etwa 2 Mon. ehe es ins Krankenhaus kam, zu erbrechen 
angefangen und Durchfall bekommen, wobei gleichzeitig der Bauch 
bedeutend aufgetrieben war. Nach den Wahrnehmungen der 
Nachbarin hatte das Kind schon einen Monat friiher abzunehmen 
begonnen. Der Appetit hat jetzt wihrend der Krankheit erheblich 
abgenommen: das Kind isst nur noch 5—6 mal tiiglich je 100 g. 
Die Temperatur wurde nicht gemessen. Die Stiihle waren gelb, 
stinkend, schleimig, aber nicht blutig gewesen und immer un- 
mittelbar nach dem Essen erfolgt. Starke Abmagerung und Ab- 
nahme der Krifte, so dass das Kind 2 Wochen, bevor es ins 
Krankenhaus kam, nicht mehr zu sitzen und spielen vermochte. 
Kein Husten, keine Kriimpfe, keine Bewusstlosigkeit. — 

Status praesens: 9*'/2 Mon. alter Knabe, Gewicht 5670 g, 
Linge 69 em, K6rperbau schwiichlich; Unterhautfettgewebe nicht 
vorhanden, Elastizitat und Turgor geschwunden, Haut und Schleim- 
hiiute blass, kein Odem, keine vergrésserten Lymphdriisen; Kopf- 
umfang 40 em, Brustumfang 40 em, Thoraxform symmetrisch, 
kein Rosenkranz, keine Kraniotabes, keine Epiphysenverdickung; 
grosse Fontanelle 2 X 4.5 em. Spannung herabgesetzt; Bewusst- 
sein klar, Ausdruck ruhig und matt, Augenbewegungen normal, 
Reflexe gewo6hnlich. 

Atmungsorgane: Atmung regelmiissig und gleichmiissig. Per- 
kutorisch und auskultatorisch keine krankhaften Verainderungen in 
den Lungen. Auch bei der R6ntgenuntersuchung der Lungen lisst 
sich nichts Pathologisches feststellen. 

Kreislaufsorgane: o. B. 

Verdauungsorgane: Abdomen miichtig aufgetrieben, meteori 
stisch, von der rechten Darmbeingrube nach aufwiirts ein ling 


28-374. Acta pediatrica, Vol. XIX. 
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palpabel. Stuhl: reichlich, schaumig, stinkend, kein Schleim, 
kein Blut. 
Harn: flaumiger Niederschlag, gelblich, Alb. —, massenhaft 


Leukozyten und Stibchenbakterien. In der Kultur wachsen Gram 
negative Stiibchen (B. coli). Nach LOweNsTEIN wiichst nichts. 


wiihrend seines Krankenhausaufenthaltes (2 Wochen) von Tag zu 
Tag, 
5670 g zu 4860 g, die ganze Zeit iiber Durchfille, bisweilen 
Erbrechen, Appetit schlecht. 


dem Peritoneum parietale verwachsen, spréde, leicht zerreissend, 
in der Bauchhéhle keine Fliissigkeit. Im Mesenterium zahlreiche 
bohnengrosse und gréssere Knollen und in der [leocoecalgegend 


ein ca_ hiihnereigrosses Driisenpaket. Diirme  gasgefiillt und 
Schleimhaut durchweg injiziert. — Nieren o. B. — An Leber und 


Milz keine Verinderungen nachweisbar. 
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licher, nicht empfindlicher, kinderfaustgrosssr, hirtlicher Knollen 


Pirquet —. Mantoux 0.1 mg +. 


Abb. 1. 


Decursus morbi: Der Zustand des Kindes verschlechterte sich 


Temperatur hiipfend ad 39.3: C; das Gewicht sank von 


Exitus 2 Wochen nach der Einlieferung. 
Obduktion: Bauchhéhle: Dirme durchweg miteinander und mit 
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Lungen frei, in der Pleurahéhle keine Fliissigkeit, Elastizitit 
der Lungen normal, keine vergrésserten Hilusdriisen, keinerlei 
Verhartungen noch Herde im Lungenparenchym. 

Mikroskopische Untersuchung TIleocoecalpaketes: Kiisige Ne- 
krosen und Riesenzellen (WaNGEL) (Abb. 1). 


Im vorliegenden Falle handelt es sich also um einen 9 '/: 
Monate alten, rechtzeitig geborenen, in elendem Zustand be- 
findlichen Knaben, der eine ausserordentlich schlechte und 
unregelmiissige Pflege erhalten hat und 2—3 Monate vor der 
Kinlieferung ins Krankenhaus unter Erbrechen und Durch- 
fiillen erkrankt ist, zu denen sich Appetitlosigkeit und Tem- 
peraturanstieg sowie eine gewaltige Verschlechterung des All- 
gemeinzustandes bis zur voélligen Atrophie gesellten. In der 
Klinik wurden ausser diesem erbiirmlichen Allgemeinzustand 
eine aufgetriebene, meteoristische Bauchgegend und rechts 
oberhalb der Darmbeingrube ein kinderfaustgrosses, lingliches, 
nicht empfindliches, derbes Knollengebilde, voluminése, schau- 
mige, nicht blutige Stiihle, eine positive Mantoux-Reaktion, 
ein pyelitischer Harnbefund sowie intermittierendes Fieber 
konstatiert. Das Kind starb nach einem Krankenhausaufent- 
halt von zwei Wochen, und post mortem wurden in der Bauch- 
hohle Veriinderungen gefunden, die zur Stellung der Diagnose: 
Peritonitis tuberculosa adhaesiva berechtigen. Dagegen hat man 
weder in den Lungen noch in den anderen Organen irgend- 
welche auf Tuberkulose hinweisende Veriinderungen entdecken 
kénnen. Es handelt sich also hier um einen Fall von iso- 
lierter Bauchhéhlentuberkulose bei einem Kinde im Siuglings- 
alter. Dass so etwas nicht zu den ganz alltiiglichen Befunden 
gehért, geht u. a. daraus hervor, dass, wie wir z. B. bei der 
Durchsicht von Franks Bauchhéhlentuberkulose-Material des 
Siuglingsalters bemerken, bei fast allen seinen Fiillen auch 
in mehreren anderen Organen und vor allem gerade in den 
Lungen und den Bronchiallymphdriisen tuberkulése Veriinde- 
rungen anzutreffen waren. 

Wenn wir nun dazu iibergehen, unsern Fall inbezug auf 
die Ansteckungsquelle und den Infektionsweg genauer zu ana- 
lysieren, so gewahren wir, dass unser Fall iiber den ersteren 
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Umstand keine Aufkliirung liefert.' Das einzige, was unsere 
Aufmerksamkeit in der Anamnese fesselt, ist der Umstand, 
dass das Kind, seit es 5 Monate alt war, ungekochte Kuh- 
milch bekommen hat. Laut Mitteilung des Kreistierarztes ist 
jedoch das betreffende Vieh tuberkulosefrei. 

In der Regel hat man sich bei der Klarlegung des Infek- 
tionsweges der Tuberkulose mit pathologischanatomischen Ver- 
iinderungen und deren Lokalisationen begniigen miissen (ENGEL). 
So kénnen wir auch bei Behandlung unseres Falles auf dieser 
Grundlage nur mit sehr grosser Wahrscheinlichkeit vermuten, 
dass es sich hier um den im praktischen Leben verhiiltnis- 
miissig seltenen enterogenen Ansteckungswee gehandelt hat. 
Nach der heutigen Auffassung ist ja der aerogene Infektionsweg 
(in ca 97 % der Fiille) der gewéhnlichste, wiihrend der enterogene 
ausserordentlich selten ist (ca 1%). Aber noch vor ca 30 Jahren 
war die Anschauung eine ganz entgegengesetzte. Aus jener 
Zeit stammt der i. J. 1903 auf dem Naturforscherkongress zu 
Kassel geiiusserte Satz v. Benrines: » Die Siiuglingsmilch ist die 
Hauptquelle fiir die Schwindsuchtsentstehung.» Dieser Stand- 
punkt sowie auch der von v. Brnrine ausgesprochene Ge- 
danke, der Siiuglingsdarm wiire fiir eine enterogene Infektion 
besonders empfindlich, haben indessen seitens vieler Piidiater 
(Baginsky, Heusner, [pranuim, FINKELSTEIN) scharfen Wider- 
spruch erfahren. Teilt doch auch Herserr Kocu in seiner 
i. J. 1915 publizierten Studie iiber die Tuberkulose des Siiug- 
lingsalters mit, er habe in der Literatur nur 4 unbestrittene 
Fille von primiirer Darm- und Bauchhdéhlentuberkulose ge- 
funden. Jetzt, nachdem der Bericht iiber das i. J. 1930 in 
Liibeck erfolgte BCG-Immunisierungsungliick der Offentlichkeit 
iibergeben ist, steht uns ein Material zur Verfiigung, bei wel- 
chem der enterogene Ansteckungsweg vollstiindig sicher ist. 

Damit der enterogene Infektionsweg der Tuberkulose als 
sicher betrachtet werden kann, wird nach EN«eE. verlangt, 


Kine Infektion durch itiberlebende Bazillen des friiheren schwind- 
siichtigen Hausbewohners diirfte nach so langer Zeit 2—3 Jahre) und bei 
der sonnigen Lage des Hauses trotz der darin herrschenden mangelhaften 
hygienischen Verhiltnisse kaum in Frage kommen. 
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1) dass sich ein entsprechender Primiirkomplex im Gebiet des 
Darmsystems findet, und 2) dass der iibrige Kérper, besonders 
die Lungen und die Bronchialdriisen, frei von Tuberkulose 
sind. Wenn wir unsern Fall unter Beriicksichtigung dieser 
Forderungen beurteilen, so bemerken wir, dass wir insofern, 
als eine Darmwunde fehlt, keinen Primiirkomplex haben ent- 
decken kénnen. Allerdings ist der Gedanke vorgebracht wor- 
den, der Tuberkelbazillus kénne die Darmwand durchdringen, 
ohne dass an der primiiren Durchgangsstelle irgendwelche 
Veriinderungen wahrzunehmen wiiren. weist auch 
daraufhin, dass der Primiirherd im Darm ausserordentlich selten 
aufzufinden ist, obgleich es in Anbetracht der an anderen 
Stellen des Organismus lokalisierten tuberkulésen Prozesse 
kaum glaubhaft erscheint, dass im Darm keine derartige pri- 
miire Liision entstiinde; eher méchte man annehmen, dass 
eine soleche Wunde zwar entsteht, aber so klein ist, dass sie 
bei der Kontrolle unbemerkt bleibt. Die in Liibeck gewon- 
nenen Erfahrungen bestiitigen diese Vermutung Ener ts denn 
auch gliinzend; denn dort wurde festgestellt, dass bei einer 
hundertprozentig enterogenen Infektion ein Primirkomplex 
zu finden ist, obwohl man im gréssten Teil der Fiille (56/60) 
makroskopisch keine Darmwunde wahrnehmen konnte. Erst 
die genaue mikroskopische Durchmusterung des Darmes ent- 
hiillte den richtigen Sachverhalt. So hat es sehr wohl auch 
in unserm Fall sein kénnen, doch ist leider die mikroskopische 
Kontrolle unterblieben, und man kann das Vorhandensein 
einer Darmwunde nur vermuten. Die zweite von Ener. auf- 
gestellte Bedingung, niimlich dass die anderen Organe tuber- 
kulosefrei sind, scheint in unserm Falle befriedigend erfiillt, 
denn die genaue und eingehende makroskopische Inspektion 
der iibrigen Organe, speziell der Lungen und der Bronchial- 
driisen erweist, dass sie frei von Tuberkulose sind. Allerdings 
bringt das Aufsuchen des Primiirherdes in der Lunge oft 
grosse Schwierigkeiten mit sich; aber die Verinderungen in 
den Bronchialdriisen enthiillen doch immer den wahren Sach- 
verhalt. Auf Grund des Obengesagten darf man jedenfalls 
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annehmen, dass es sich in unserm Falle um den enterogenen 
Infektionsweg handeln kénnte. 

Wie wir anfangs bereits andeuteten, bereitete die Dia- 
guostezierung unseres Falles grosse Schwierigkeiten. Die Krank- 
heit hatte ja mit gewdhnlichen Allgemeinsymptomen begon- 
nen: mit Appetitlosigkeit, Erbrechen, Durchfiillen, Temperatur- 
anstieg und schliesslich zu einer schweren Ernihrungsstérung 
gefiihrt. Diese Symptome passen beinahe auf jede beliebige 
Erniihrungsstérung der Siiuglinge. Selbst nachdem wir in der 
Klinik das aufgetriebene Abdomen und die oberhalb der rech 
ten Darmbeingrube lokalisierte Tumorbildung sowie die posi 
tive Mantoux-Reaktion und den pyelitischen Harnbefund fest- 
gestellt hatten, gelangten wir nicht zur Klarheit iiber die 
wahre Natur des Leidens, sondern dachten entweder an einen 
Nierentumor oder an eine in diesem Alter allerdings seltene 
Nierentuberkulose. Die genauere Roéntgenuntersuchung der 
Niere musste wegen des ausserordentlich schlechten Allgemein- 
zustandes des Kindes unterbleiben. Wie ganz allgemein in 
Fiillen von Bauchhéhlentuberkulose im Siuglingsalter wurde 
auch in diesem Falle die Diagnose erst post mortem gestellt. 
Aber die Obduktion an und fiir sich leitete noch nicht auf 
die richtige Spur, sondern erst die mikroskopische Untersuchung 
des Tumorgebildes; denn der Bauchhéhlenbefund liess eher die 
Moéglichkeit einer Neubildung — vielleicht in erster Linie eines 
Lymphosarkoms — vermuten. Nachtriglich betrachtet, entspricht 
die Krankheit klinisch wegen der damit verbundenen starken 
Atrophie vielleicht zuniichst dem Krankheitsbild beim Siiug- 
ling, fiir den die alten Arzte die Bezeichnung » J'abes mese- 
raica» gebrauchten, worunter sie eine isolierte, generalisierte 
Lymphdriisentuberkulose des Siiuglingsalters verstanden, des- 
sen auffiilligstes Symptom gerade die miichtige Atrophie war. 
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Erratum. 


Im Aufsatz BERTIL SODERLINGS, Acta Piediatrica, Vol. XIX, fase. 2, 
S. 221, ist ein Fehler unterlaufen. Dort steht in der Tabelle, Spalte V (als 
Angabe Catels: KH:F = 4:6—7 g/per kg Kpgw. Es muss statt dessen 


heissen: KH:F = 6—7:4 g/per kg Kpgw. 
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Pepro BrLou. Revision Anatomica del Sistema Arterial. 
Tom I Teenica; Tom II Atlas Estereoscopico de Anatomia de Las 
Arterias, Primera Parte; Tom III Atlas Estereoscopico de Anatomia 
de las Arterias, Secunda Parte. Libreria y Editorial » El Ateneo», 
Buenos Aires, 1934. 
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Fijdrde internationella barnliikarekongressen hilles « Rom 27—30 


Sept. 1937. 


Diskussionsiimnen : 

1) Vatten- och mineralomsiittningen under férsta barnadldern 
och dess relationer till den artificiella uppfodningen. 

2) Barntuberkulosen (ultravirus, spidbarnsinfektion, profylax 
och terapi). 

3) Neuropsykiska affektioner i barnadldern fran klinisk och 
social synpunkt. 


Fria foredrag i fragor, som ansluta sig till diskussionsiimnena. 

Anmiilan om sistniémnda féredrag insiindes fore $1 Maj 1937 
till ndgon av undertecknade, som ocksa for 6vrigt limna nirmare 
upplysningar angaende kongressen. 


I. Jundell, 23 Artillerigatan, Stockholm, och Nils Malmberg, Brahe 
gatan 27, Stockholm. 


Meddelande. 


AUS DER KINDERKLINIK DER UNIVERSITAT HELSINKI. VORSTAND: 
PROF, A. YLPPO. 


Uber die Behandlung des kindlichen Diabetes ohne Diat. 
Von 


c.-E. RAIHA. 


Im vorigen Jahre publizierte Forse.. eine Studie iiber 
die in unserer Klinik bis zum Jahre 1933 behandelten Diabetes- 
patienten. Die Untersuchung betraf u. a. das spiitere Schicksal 
dieser Kranken. Uber 123 von 162 nach dem Jahre 1922 
behandelte Patienten waren Mitteilungen eingelaufen, und von 
diesen 123 waren 78, also 63,4%, gestorben. Der grésste Teil 
der Todesfiille, niimlich 87,9%, war schon im Verlauf des 
ersten und zweiten Behandlungsjahres eingetreten. Die 'Todes- 
ursache bestand teils in Coma diabeticum, teils in einer akuten 
fieberhaften Krankheit. An Hand von Forse.is Statistik 
kénnen wir also feststellen, dass das Schicksal eines an Dia- 
betes erkrankten Kindes unter unsern Verhiiltnissen recht 
triibe ausgesehen hat. Unsere Behandlungsergebnisse sind, 
soweit man aus den in der zugiinglichen Literatur publizierten 
Angaben schliessen kann, schlechter gewesen als irgendwo- 
anders auf der Welt. Die Ursache hierfiir ist vielleicht in 
der spiirlichen Besiedelung unseres Landes sowie in dem Um- 
stand zu suchen, dass die fortgesetzte Fiirsorge fiir die Zucker- 
kranken infolgedessen erschwert ist. Da Forsritis Resultate 
mit Riicksicht auf die Prognose der zuckerkranken Kinder so 
klar waren, erschien es ohne weiteres evident, dass, soweit 
moglich, eine Besserung in dem Schicksal dieser ungliicklichen 
Kranken und ihrer Eltern herbeivefiihrt werden musste. 

Bereits i. J. 1931 hatte die ersten Diabetesfiille 
publiziert, die ohne Diiit behandelt worden waren. Diese 
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Patienten durften also ihre Kost frei wiihlen, und die Insulin- 
dosierung wurde dann je nach dem Bedarf des Kranken regu- 
liert. Sroure selbst und auch einige andere Forscher sind 
mit den von ihnen bei Befolgung dieser Behandlunesmethode 
erzielten Ergebnissen zufrieden gewesen. SOpDERLING in Schwe- 
den, der seit dem Jahre 1932 bisher 21 Fiille auf diese Weise 
behandelt hat, ist ebenfalls sehr entziickt von der neuen Me- 
thode und betont vor allem, wie ausserordentlich wichtig es 
fiir die geistige Kntwicklung eines Kindes ist, dass sein Leben 
so wenig wie modglich von den Lebenseewohnheiten anderer 
Gleichaltriger abweicht, und dass es in der eigenen Familie 
nicht in eine Sonderstellung geriit. Ausserdem bedeutet die 
stiindige Rationierung der Nahrung schon an und fiir sich 
eine ungeheure Last fiir das Kind, das dadurch andauernd in 
in die Lage kommt, die iibrigen Familienmitglieder um ihre 
Kost zu beneiden. Licurensrein sagt denn auch in seiner 
Publikation, in der er iiber seine Erfahrungen mit der Ver- 
wendung von freier Kost in der Diabetesbehandlung bei Kin 
dern berichtet, dass man erst durch Befolgung dieser Behand 
lungsmethode die vollen Konsequenzen aus der HMntdeckuny 
des Insulins gezogen hiitte. 

Gegen die Verwendung von freier Kost in der Therapie 
der Zuckerkrankheit wird in der Diabetesliteratur fast einmiitie 
Widerspruch erhoben. In Anbetracht der friiheren Behand 
lungsmethoden und gegen den Hintergrund der ganzen Dia 
betesforschung ist dies bei Beurteilung der neuen Methode 
auch ganz natiirlich. Auf diese Frage kommen wir im fol 
genden noch zuriick. 

Die an unserer Klinik konstatierten, unter unsern Ver- 
hiiltnissen sehr traurigen Folgen der Diabetesbehandlung mit 
Diiit und sparsamer Insulinverwendung, veranlassten uns, vom 
Herbst 1934 ab alle in die Klinik kommenden Diabetespatienten 
mit freier Kost und den durch den Bedarf gebotenen Insulin 
dosen zu behandeln. 

Schon von den ersten Anfiingen der neven Behandlungs 
methode an bekamen wir einen positiven EKindruck von diesem 
Verfahren. Die ersten Patienten, bei denen die neue Kost- 
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ordnung befolgt wurde, waren alte Diabetiker, welche die 
Schwierigkeiten beim KEinhalten einer Diiit bereits erprobt 
hatten. Beim Durechmustern der Anamnesen dieser Kranken 
bemerken wir, dass der grésste Teil derselben Bemerkungen 
folgender Art enthiilt: Pat. hat die Diiit nicht einhalten kén- 
nen. Pat. hat Zucker genascht, ist in Ermanglung geeigneter 
Nahrung abgemagert, hat oft Hunger gehabt u.s.w. Wenn 
derartigen Kranken mitgeteilt wurde, dass sie frei essen diirften, 
was sie wiinschten, so wollten sie es meistens anfangs gar 
nicht glauben, und wenn sie schliesslich begriffen, um was es 
sich handelte, gerieten sie oft ganz ausser sich vor Freude. 
Als Beispiel fiir den grossen qualitativen Hunger dieser Pa- 
tienten sei erwiihnt, dass die Kinder anfangs bei jeder Mahl- 
zeit oft mehr als ein Dutzend grosse Butterbrote und etwa 
zehn Kartoffeln assen. In der Regel liess eine derartige Uber- 
fiitterune bald nach, und die Kinder gewéhnten sich in eini- 
gen Tagen an das normale Leben. Die [Insulindosen waren 
zu Beginn der Behandlung recht gross, zweimal tiiglich 40 
Kinheiten. Die Zuckerausscheidung im Harn war bei diesen 
Kranken nach wie vor reichlich (bis zu 8 23 9%). Auch der 
Blutzuckergehalt blieb hoch — bis 0.5% —, hielt sich 
jedoch gewoéhnlich unterhalb 04%. Unter dem Kinfluss der 
Insulingaben schwankte das Harnzuckerprozent im Laufe des 
Tages erheblich; nach den im Zusammenhane mit den Mahl- 
zeiten verabreichten Insulindosen verschwand der Zucker oft 
volistiindig aus dem Harn. Zuniichst trafen bei Hinfiihrune 
der neuen Behandlungsmethode einige hypoglykiimische An- 
fille ein. Unter Klinikverhiiltnisse wurden dieselben aber 
schon beim Erscheinen der ersten Syptome leicht iiberwunden. 

Wiihrend der Anfangsphasen der auf freier Kost basie- 
renden Therapie verwandten wir in dem Bestreben, den Blut- 
zuckerspiegel und die Harnzuckerausscheidung in relativ miis- 
sigen Grenzen zu halten, wie erwiihnt, oft grosse Insulindosen. 
Gerade darauf beruhten die Anfiille von Hypoglykiimie und die 
ungeheuern Tagesschwankungen in der Harnzuckerausscheidung. 
Wir hatten indessen keinen Erfolg mit unsern Bemiihungen, 
sondern der Blutzuckerspiegel bei den Kranken blieb dauernd 
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hoch und die pro Tag ausgeschiedene Zucker- und Harnmenge 
desgleichen. In den letzterwihnten Mengen kamen oft sogar 
sehr grosse Schwankungen von einem Tag zum andern vor. 
Aber eine Azidose ist bei unsern Patienten unter den er- 
wiihnten Bedingungen niemals aufgetreten. Be: Betrachtung 
der Zuckerkurven im Blut sowohl wie im Harn waren wir oft 
erstaunt und trugen Bedenken, ob wir es wagen sollten, dre 
Kranken einer derartigen Belastung auszusetzen. SOVERLINGS und 
Licnrensteins Publikationen waren ja damals noch nicht er- 
schienen. Wenn wir dann wieder den Allgemeinzustand der 
Patienten und thre frohliche Stimmung beobachteten, so kamen 
wir zu dem entgegengesetzten Resultat: Die auf Didt gesetzten 
Kranken hatten sich nie weder getstig noch kérperlich so wohl 
befunden wie diejenigen, die bet freter Kost lebten. Wiihrend 
wir die Insulindosierung fiir die Patienten regulierten, liessen 
wir sie dauernd auf sein und draussen spielen und hielten sie 
drinnen zu eifrigen Freiiibungen und zur Benutzung der Turn- 
geriite der Klinik an, immer bedacht auf die unter hiiuslichen 
Verhiiltnissen vorkommenden Bedingungen. Wissen wir doch, 
dass der Zuckerverbrauch im Zusammenhang mit der Muskel 
arbeit bedeutend zunimmt, wenn es auch vorliufig unentschie- 
den ist, wie sich der bei der Muskelarbeit stattfindende Kohlen- 
hydratverbrauch zu der Zuckerkrankheit und dem Insulin 
verhiilt. 

Die Grundsiitze unserer Behandlungsmethode gestalteten 
sich also folgendermassen: 

1) Der Alleemeinzustand muss gut bleiben. 

2) Freie Kost, wobei jedoch eine Uberfiitterung (ad 20 
Butterbrote) und iibermiissiger Genuss von Siissigkeiten zu 
vermeiden sind; anderseits haben wir unsern Patienten nicht 
einmal den Gebrauch von Zucker vollig verboten. 

3) Insulin so reichlich, dass die Kranken azidosefrei blei- 
ben und der Blutzucker morgens beim Aufwachen 0,5 % nicht 
iibersteigt. Soweit modglich, versuchen wir mit zwei Insulin 
vaben auszukommen, die unmittelbar bei Beginn der Mahlzeit 
appliziert werden. 
4+) Bei ihrer Gewé6hnunge an die neue Kostverordnung 
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sollen die Kranken mit Riicksicht auf die hiiuslichen Verhiilt- 
nisse moéglichst frei leben. Fiir ausgibige Bewegung ist auch 
in den Krankenhiiusern nach Méglichkeit zu sorgen. 

5) Bei der Entlassung nach Hause wird den Kranken 
geraten, stets einige Zuckerstiicke bei sich zu fiihren, um bei 
eintretendem Ubelbefinden sofort Zucker geniessen zu kiénnen, 
bis die Ubelkeit vergangen ist. Wenn der Zucker aus dem 
Tagesharn verschwindet, ist die Insulindosis herabzusetzen. 

Bei Kinfiihrung der Insulintherapie konstatierten wir dass im 
alleemeinen schon 7—+8-jiihrige Kinder lernten, die Injektion 
selbst auszufiihren. Wir meinen damit indessen durchaus 
nicht, dass sich die kleinen Patienten etwa selbst ohne Kon- 
trolle behandeln sollten; aber tatsiichlich gelang die Ausfiihrung 
des eigentlichen Kinstiches gewohnlich am besten, wenn das 
Kind sie selbst bewerkstelligte. Der Kranke fiirehtet sich 
dann weniger und empfindet den Schmerz nicht so stark. Der 
Hauptgrund aber, weshalb wir sogar so kleine Kinder die In 
jektionen selbst ausfiihren liessen, war vielleicht der, dass die 
Kltern, sowohl Viiter wie Miitter, sich vor dem eigentlichen 
Stich oft mehr fiirchteten als die Kinder. 

Wir wollen die von uns behandelten Fiille hier nicht alle 
im einzelnen referieren. Am 1. Jan. 1936 belief sich ihre 
Zahl auf 44, und iiber 43 von diesen haben wir in diesem 
Jahre auf unsere nachtriglichen Erkundigungen hin Auskiinfte 
erhalten. I. J. 1936 ist die Behandlung bisher bei 9 Diabetes- 
patienten eingeleitet, iiber die vorliiufig noch keine spiiteren 
Mitteilungen vorliegen. Khe wir zu der eigentlichen Betrach- 
tung der verschiedenen Fiille iibergehen, méchte ich noch eine 
Beobachtung hervorheben, die wir im Zusammenhang mit der 
neuen Behandlungsmethode gemacht haben: Die Anzahl der 
Zuckerkranken in unserer Klinik hat sich bedeutend vermindert. 
Auf der Abteilung fiir gréssere Kinder mit chronischen Lei- 
den lagen friiher stets mehrere Diabetiker, hiiufig befanden 
sich gleichzeitig 6 4 7 in der Klinik. Kin grosser Teil dieser 
Patienten wurde im Koma oder Priikoma in die Klinik ein- 
geliefert. Seit Kinfiihrung der neuen Behandlungsmethode 
liegt auf derselben Abteilung oft tiberhaupt kein Zuckerkran- 
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ken und auch sonst héchstens ein paar Stiick. Die Koma- 
fiille haben erheblich abgenommen. Die Resultate der neuen 
Behandlungsmethode kommen also auch in dem Kranken- 
material der Klinik zum Vorschein. Aus den Tabellen und 
den auf unsere nachtrdglichen Erkundigungen eingelaufenen Ant- 
worten erhellt, weshalb sich die Diabeteskranken auf unsern Ab- 
tetlungen an Zahl vermindert haben. 

Bei Betrachtung der Tabelle bemerken wir, dass die ersten 
20 von den 44 Patienten meines Materials alte Fiille sind, die 
friiher mit Diit behandelt wurden. In der Tabelle sind die 
selben durch Unterstreichen ihrer Anfangsbuchstaben gekenn 
zeichnet. Die iiltesten Fille betreffen Kinder, die seit dem 
Jahre 1926 an Diabetes gelitten haben. Drei sind i. J. 1932 
erkrankt. Die iibrigen Fiille sind nur ein oder zwei Jahre 
krank gewesen. Forse.is Untersuchung gibt Aufschluss dar 
iiber, weshalb die Zahl der alten Fiille in meinem Material 
nicht reichlicher ist: Solche Fiille gibt es einfach nicht! Hin 
Teii der erwiihnten Fiille gebrauchte Insulin schon wiihrend 
der Diiitbehandlung (13 Fiille), die itibrigen (7 Fiille) kamen 
ohne Insulin aus. Die Grisse der verwandten Dosen erhellt 
aus der Tabelle. Die Diiit war bei allen ungefiihr die gleiche: 
50—-70 kal. pro Kilo Kérpergewicht und Tag; von dieser 
Kalorienmenge wurden ca 20 % durch Kohlenhydrate und ca 
10% durch Eiweiss gedeckt. Siimtliche Kranken und ebenso 
ihre Eltern gaben die Diiit mit Freuden auf und gingen bereit 
willigst zu der freien Kost iiber. Ich erinnere mich beson 
ders eines Patienten (Nr. 5), der eigens in die Klinik kam, 
um der Diiit zu entgehen, weil er von der neuen Behandlungs- 
methode gehért hatte, und der auch keinen Augenblick Be- 
denken trug, als er erfuhr dass bei der neuen Methode Insulin 
gebraucht wird, ohne das er friiher ausgekommen war. Beim 
Ubergang zu der freien Kost mussten die Insulindosen in 
jedem Falle bald mehr, bald weniger erhéht werden. Die 
Nachuntersuchungen erweisen, dass sich der Insulinbedarf bei 
Fortdauer der freien Kost nicht mehr vergréssert hat, son 
dern dass man im Gegenteil die Insulindosis spiiter in vielen 
Fiillen vermindern konnte. Die Beobachtungszeit ist allerdings 
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vorliiufig recht kurz, aber wie aus SépERLINGs Arbeit hervor- 
geht, steht wenigstens in niichster Zeit keine Erhéhung des 
Insulinbedarfes zu erwarten. Es verdient Beachtung, dass von 
diesen 20 Fiillen bis zum Friihling 1936 nur einer gestorben 
ist; nach Forse.ts Statistik hitte man in Befolgung der alten 
Behandlungsmethode beim Stellen der Prognose fiir die Pa- 
tienten kaum ein so gutes Resultat erwarten kénnen. Bei 
Betrachtung der letzten Kolumne der Tabelle bemerken wir, 
was ich schon friiher erwiihnte, dass die Blutzuckerwerte am 
Morgen recht hoch sind, und dass im Harn oft ganz bedeu- 
tende Zuckermengen — bis zu 250 ¢ Glukose pro Tag, — 
ausgeschieden werden. Auch die Harnmenge ist oft ziemlich 
erheblich und steigt manchmal bis auf 3 1. Solche grossen 
Harnmengen scheiden die Kranken jedoch nur gelegentlich 
aus; in der Regel ist die Harnmenge unterhalb 1,5 1 und auch 
die im Harn binnen 24 Stunden ausgeschiedene Glukosemenge 
unterhalb 100 g¢ geblieben. Das Zuckerprozent im Harn da- 
gegen ist hoch gewesen und hat zwischen 5 und 9 variiert. 
In einigen Fiillen, die dauernd zur Untersuchung gekommen 
sind, wie Nr. 6, 7, 8 und 9, ist das Zuckerprozent kaum je 
unter 5% gesunken. Alle Kranken, deren Harn zu verfolgen, 
ich auch nach ihrer Entlassung aus dem Krankenhaus Gele- 
genheit gehabt habe, sind im grossen und ganzen azidosefrei 
gewesen, und wenn eine Azidose bestanden hat, ist nur die 
Leaausche Reaktion ganz schwach positiv gewesen. Wenn 
man fiir einige Zeit ein paar Kinheiten Insulin zulegte, ist 
diese leichte Azidose stets verschwunden. 

Bei Betrachtung der 24 neuen Diabetespatienten bemer- 
ken wir, dass sie im allgemeinen mit erheblich kleineren In- 
sulindosen ausgekommen sind als die obenerwiihnten, die 
friiher Diiit gelebt hatten. Nur in einigen Fiillen, Nr. 38, 41, 
43 und 44, kamen grosse Insulindosen zur Anwendung. Dies 
diirfte vielleicht zum Teil darauf beruhen, dass die in Frage 
stehenden Kranken die ersten waren, bei denen die neue Be- 
handlungsmethode befolgt, und bei denen das Insulin, wie 
schon friiher erwiihnt, in dem Bestreben, die Zuckerausschei- 
dung und den Blutzuckerspiegel in missigen Grenzen zu halten, 
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gu freigebig dosiert wurde. Kinen Hinweis in dieser Richtung 
gibt auch der Umstand, dass die Insulindosen bei Nr. 43 
wiihrend der poliklinischen Behandlung dauernd vermindert 
werden konnten; Nr. 38 nahm diese Verminderung selbstiindig 
vor, als er bemerkte, dass der Zucker aus dem Harn ver- 
schwand; bei Nr. 41 wurden die Insulindosen herabgesetzt, 
als er, das Opfer eines schweren hypoklykiimischen Schocks, 
in die Klinik kam. Dieser Zustand von Hypoglykiimie und 
seine Folgen gehérten zu den schwersten, die ich je gesehen 
habe und aus der Literatur kenne. (Der Fall ist in Acta pe- 
diatrica publiziert worden). Nr. 44 wiederum starb, soweit 
man aus der nachtriiglichen Erkundigung schliessen kann, in 
hiiuslicher Behandlung an Hypoglykiimie. Bei Nr. 31 wurden 
die Insulindosen wiihrend der poliklinischen Behandlung gleich 
falls bedeutend, bis auf 4+4 Kinheiten, herabgesetzt. Wir 
bemerken also, dass wir bei allen diesen neuen Patienten mit 
verhiiltnismiissig kleinen Insulindosen auskommen, obwohl die 
Kranken frei essen, was sie wiinschen, sogar Siissigkeiten bei- 
nahe ebenso frei wie ihre eigenen gesunden Geschwister. 
Ausserdem scheint es, als ob man die Insulindosen in vielen 
Fiillen bei Fortdauer des Leidens herabsetzen kiénnte. Wenn 
wir auf Grund der Insulindosierung Riickschliisse inbezug auf 
die Schwere der Krankheit und die Fortdauer der Grund- 
ursache ziehen diirfen, so gewinnt man an Hand meines Ma- 
terials und meiner Erfahrungen den KEindruck, als ob die 
Zuckerkrankheit der Kinder unter Diiitbehandlung von Jahr 
zu Jahr immer schwerer und schwerer wiirde; wenige Kran- 
ken k6énnen, auch wenn sie Diit leben, auf die Dauer ohne 
Insulin auskommen, selbst wenn sie sich im Beginn ihres 
Leidens ausschliesslich durch Diiit gehalten haben. Die bei 
freiher Diit lebenden zuckerkranken Kinder hingegen brauchen 
im Anfangsstadium ihrer Krankheit die gréssten Insulindosen, 
die bei Fortdauer des Leidens nach unserer bisherigen Er- 
fahrung wenigstens oft herabgesetzt werden kénnen. 
Beziiglich der Zuckerausscheidung, der Harnmenge, des 
Blutzuckers und der Azidose konstatieren wir bei den Pa- 
tienten der spiiteren Gruppe in der Tabelle ganz dieselben 
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Erscheinungen, wie ich sie fiir die vorhergehende angefiihrt 
habe. 

Todesfille gehen 7 in Material ein, also 15.9%. Die 
Beobachtungszeit ist allerdings recht kurz: in etwa der Hilfte 
der Fille nur ein Jahr, in einem Viertel weniger und in dem 
letzten Viertel mehr als ein Jahr. Von den bei Forse... 
publizierten Fiillen starben jedoch unter Diiitbehandlung ca 
60% innerhalb der ersten zwei Jahre. Bei genauerer Be- 
trachtung der Todesfiille verschiebt sich das Verhiltnis noch 
mehr zugunsten der freien Kost. Von den erwihnten 7 Fiillen 
betrafen zwei Kinder, die wiihrend des ersten Lebensjahres 
an Diabetes erkrankt waren. Das eine von ihnen starb auf 
der Heimreise an Hypoglykiimie, das andere wiederum an pri- 
miirer Scharlachsepsis + Hypoglykiimie, nachdem es _ sich 
iiber ein Jahr in gutem Zustand befunden hatte. Der letzter- 
wiihnte Patient erkrankte im Mai 1936 an Scharlach und ge- 
legentlich dieser Krankheit wurde im Infektionskrankenhaus 
der Heimatgemeinde so viel Insulin zugelegt, dass der Kranke 
an Kriimpfen einging. Wir haben selbstverstiindlich in die- 
sem Fall keine Gewissheit hinsichtlich der Todesursache; aber 
eine Hypoglykiimie diirfte jedenfalls nicht vollstiindig auszu- 
schliessen sein, zumal dann, wenn wir beriicksichtigen, dass 
derselbe Patient, Nr. 25, bei uns i der Klinik mehrmals Hy- 
poglykiimiesymptome bekam, wenn die Insulindosen auch nur 
ein wenig erhéht wurden. Jn diesem Zusammenhang méchte 
ich betonen, dass kleine Sduglinge und jiingere Kinder im Spiel- 
alter sehr zu hypoglykdmischen Anfdllen neigen, so dass man 
ber der Insulindosterung die grésste Vorsicht beobachten muss. 
Auch der obenerwiihnte Patient, Nr 44, starb sicher an Hypo- 
glykiimie. Er nahm ausserdem insofern eine Sonderstellung 
ein, als er bei der Aufnahme in die Klinik extrem abgemagert 
und diirr war, zuniichst an einen alten, an Meningitiskachexie 
sterbenden Patienten erinnerte. Als er freie Kost erhielt, be- 
gann er sich rasch zu runden. Das Gewicht stieg in 7 Tagen 
um 8,6 kg und der Allgemeinzustand besserte sich in dem- 
selben Verhiiltnis. Ich erwiihne dies nur als eigenartiges Bei- 
spiel fiir eine rasche Gewichtszunahme, ohne die Erscheinung 
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niiher zu anlysieren. Wenn wir unsere Aufmerksamkeit wei- 
terhin auf die ‘odesfiille richten, so litten Nr. 25 und 31, 
schon bevor sie zuckerkrank wurden, an Tuberkulose. Nr. 351 
hatte einen Blutsturz in der Klinik und bot in den Lungen 
ausgedehnte Infiltrate dar. Er starb ein halbes Jahr nach der 
Entlassung aus dem Krankenhaus bei Gelegenheit einer akuten 
fieberhaften Erkrankung. Nr. 29 wiederum starb in unserer 
Klinik in einem Zustand von Bewusstlosigkeit, den man nicht 
mehr zu deuten vermochte. Die Diagnose der Klinik lautete 
freilich Coma diabeticum. Nr. 19 starb nach eintiigigem 
Kranksein, ob an Koma oder Hypoglykiimie diirfte unent- 
schieden sein, und Nr. 26 schliesslich starb in unserer Klinik 
an einer Influenzapneumonie. 

Bei Betrachtung der Todesfiille gewinnen wir den Kin- 
druck, dass in den Hypoglykdmicanfallen die grisste Gefahr der 
Sreien Kostordnung verborgen ist. Diese Auffassung wird auch 
dureh unsere klinische Erfahrune und die Antworten auf un- 
sere Fragebogen gestiitzt. Leichte Hypoglykiimiesymptome 
kommen in meinem Material relativ hiiufig vor. Diese Gefahr 
diirfte jedoch in nichster zu besertigen sein. Cuausen hat 
eine Untersuchung publiziert, bei welcher die Geschwindigkeit 
der Insulinwirkung reguliert wird, indem man dem Insulin in 
bestimmtem Verhiiltnis Adrenalin und Pituitrin zusetzt. Bei 
Gebrauch eines derartigen Insulins liisst sich die Hypoglykiimie- 
vefahr wahrscheinlich vollig ausschalten. Wir gehen nun zur 
Betrachtung des Allgemeinzustandes unserer Kranken in mei- 
nem Material iiber. 

In der ersten Kolumne der Tabelle sind wieder die An- 
fangsbuchstaben der Kranken aufgefiihrt, diejenigen der alten 
Fiille wie friiher unterstrichen: in der folgenden ist das Alter 
des Kranken bei der Umsetzung auf freie Kost angegeben. Mein 
Material enthiilt, wie aus dieser Kolumne hervorgeht, Kinder 
jeden Alters, von unter einem Jahre bis zu 14 und 15 Jahre 
alten. In der dritten Kolumne sind Liinge und Gewicht der 
Patienten bei Ihrer Aufnahme in die Klinik mitgeteilt. Bei 
niiherer Betrachtung dieser Zahlen bemerken wir, dass der 
Erniihrungszustand der Kranken in den meisten Fiillen leidlich 
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gewesen ist. Bei den neuen Fillen diirfte dies darauf beru- 
hen, dass die Patienten zumeist fast unmittelbar nach ihrer 
Krkrankung in die Klinik kamen; aber auch bei den alten 
Killen, die Diiit gelebt hatten, bleibt der Erniihrungszustand 
in der Regel wenigstens nicht in grésserem Masse unterhalb 
der Grenze des Normalen, ja in einigen Fiillen ist der Erniih- 
rungszustand bei ihnen sogar sehr gut. Viele Patienten sind 
verhiiltnismiissig gross fiir ihr Alter. Bei genauerer Durch- 
sicht der Krankengeschichten ist man mit dem Erniihrungs- 
zustand der Kranken relativ zufrieden. Die deutlich unter- 
gewichtigen Patienten finden wir in der Tabelle ohne weiteres. 
In der vierten Kolumne habe ich die Gewichtszunahme in 
Kilogrammen wiihrend des Klinikaufenthaltes bei Kinfiihrung 
der Freie-Kost-Insulin-Behandlung, sowie die Liinge dieser Be- 
handlungszeit in Tagen vermerkt. Wenn wir diese Kolumne 
verfolgen, sind wir in den meisten Fiillen iiber die Geschwin- 
digkeit der Gewichtszunahme erstaunt. Der grisste Teil dieser 
Gewichtszunahme diirfte jedoch durch Wasserfixation infolge 
der kohlenhydratreichen Kost verursacht sein. Diese Gewichts- 
zunahme ist neben dem allgemeinen Wohlbefinden der Kranken 
ein Hinweis darauf, dass die Fiihigkeit des Organismus, Koh- 
lenhydrate auszuniitzen, bei dem Gebrauch von freier Kost 
und Insulinbehandlung recht gross ist; die erwiihnte reichliche 
Wasserfixation diirfte ohne eine Auffiillung der Kohlenhydrat- 
vorriite schwer zu verstehen sein. Die von den Kranken ge- 
nossene Fliissigkeits- sowie ihre Harnmenge wurden in mehre- 
ren Fiillen gemessen und dabei festgestellt, dass sie im allge- 
meinen nahezu gleich gross waren. Auch dieser Umstand er- 
weist, dass die Wasserfixation relativ reichlich ist, weil beinahe 
alles bei der Verbrennung der Nahrungsmittel entstehende 
Wasser, das die ausgeschiedenen Harnmengen gewohnlich ver- 
mehrt, im Organismus zuriickgehalten wird. Aus der betref- 
fenden Kolumne ersehen wir, dass die jiingsten Patienten im 
alleemeinen am wenigsten zugenommen haben. Kine Ausnahme 
von der allgemeinen Regel bildet der Patient Nr. 5, der beim 
Ubergang von der Diiit zur freien Kost iiber ein Kilogramm 


abnahm. Dies diirfte indessen dahin zu erkliiren sein, dass 
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der Kranke vor relativ kurzer Zeit einen Icterus infectiosus 
durchgemacht hatte, und dass seine Leber infolgedessen deut- 
lich vergréssert war. Der Fall wurde als beginnende Leber- 
zirrhose gedeutet und der Patient auf Wunsch der Eltern in 
hiiusliche Pflege iibergefiihrt mit der Ermahnung, ihn etwa ein 
halbes Jahr lang im Bett zu behalten. Der Kranke kam spiiter 
in einem Zustand von schwerer Hypoglykiimie in die Klinik, 
erholte sich aber binnen einiger Stunden von seinem Anfall. 
Diesmal liess sich keine pathologische Vergriésserung der Leber 
nachweisen, und der Allgemeinzustand des Kranken war auch 
sonst, abgesehen von dem akuten Anfall, sichtlich gebessert. 
Auf Grund der letzten Erkundigung geht es dem Patienten 
jetzt vorziiglich. Am stiirksten war die Gewichtszunahme bei 
dem obenerwiihnten Patienten Nr. 44. In die folgende, die 
fiinfte Kolumne sind die Gewichts- und Liingenzunahmen seit 
dem Beginn der Freien-Kost-Behandlung bis zur letzten Mes 
sung und Wiigung eingetragen. Diese Werte sind teilweise 
den Antworten auf unsere Fragebogen entnommen, teilweise 
durch Messungen ermittelt worden, die in der Klinik selbst, 
entweder in der Poliklinik oder auf der Abteilune auseefiihrt 
wurden. Aus dieser Kolumne geht hervor, dass sich die Kran 
ken bet freier Kost kérperlich ausnahmslos vorziiglich entwickelt 
haben. Die Gewichtszunahme ist oft so gross, dass man auf 
Grund derselben annehmen kénnte, der Kranke wiire zu fett. 
So diirfte sich die Sache indessen doch nicht verhalten, wenn 
man die Tabelle eingehender mustert. In den meisten Fiillen 
entspricht niimlich der Gewichtszunahme ein in demselben 
Verhiltnis erfolgtes Liingenwachstum (Nr. 6, 24 und 35). In 
anderen Fiillen wiederum (Nr. 11 und 15) hat sich die friihere 
Untergewichtigkeit ausgeglichen. In der Regel haben die 
Miidchen in der Priipubertiit am meisten an Gewicht zuge- 
nommen. Auch das Liingenwachstum erfolgt fast ausnahmslos 
bei allen Patienten schneller als normal oder wenigstens nor 
mal. In der letzten Kolumne ist die Behandluneszeit mit 
freier Kost vom ersten Tage bis zur letzten nachtriiglichen 
Krkundigung bzwg. Nachuntersuchung sowie die gleiche 
Zeit in Monaten angegeben. 
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Im iibrigen sind wir uns bei Beurteilung des kérperlichen 
Zustandes wiihrend der freien Kostordnung in den meisten 
Killen auf die brieflichen Mitteilungen seitens der Eltern der 
Patienten angewiesen. Danach sind fast alle frisch und lebens- 
lustig gewesen und haben aktiv an den Spielen und Leibes- 
iibungen ihrer Altersgenossen teilgenommen. Nur in einigen 
wenigen Fiillen hat man Gelegenheit gehabt, sich miindlich 
eingehender nach den Kéorperkriiften und der Ausdauer zu 
erkundigen. Dann haben wir oft feststellen kénnen, dass die 
Kranken zwar an den Sportspielen ihrer Altersgenossen teil- 
nehmen, dass ihre Kriifte aber denjenigen der Gesunden nicht 
immer ebenbiirtig gewesen sind. Geistig haben sich siimtliche 
Patienten gut entwickelt. Wir wissen ja, dass zuckerkranke 
Kinder geistig oft auf einem ungewodhnlich hohen Niveau 
stehen. 

Der Kintritt der Geschlechtsreife und iiberhaupt der nor- 
malen Ubergangszeit wird bei der Behandlung eines zucker- 
kranken Kindes immer als eine Empfehlung fiir die Behand- 
lungsmethode angesprochen. In dieser Beziehung sind unsere 
Fragebogen natiirlich mangelhaft gewesen, wir haben diese 
diskret zu behandelnde Frage nicht schriftlich beriihren wollen. 
Uber den Kintritt der Menstruationen sind wir hinsichtlich 
unserer Fiille nicht unterrichtet, abgesehen von einem Fall 
(Nr. 6), von dem wir wissen, dass die Periode im Friihling 
1936 eingesetzt hat und seitdem regelmiissig wiedergekehrt ist. 
Die bei den 14 a 15 Jahre alten Miidchen in meinem Material 
vorkommende rasche Gewichts- und Liingenzunahme gibt jedoch 
einen Hinweis in der Richtung, dass die Entwicklung unserer 
Patientinnen auch in dieser Hinsicht giinstig gewesen ist. 

Alle, sowohl die akuten wie die chronischen Infektions- 
krankheiten sind fiir Diabetiker besonders gefiihrlich. SdOper 
LING erwiihnut in seiner Arbeit, dass die freie Kost an Hand 
seiner KHrfahrune auch in dieser Beziehung eine vorteilhafte 
Methode bei der Behandlung des kindlichen Diabetes ist. Er 
sagt: »Was die Wirkung der Infektionen  betrifft, so liegt 
hierin vielleicht, wie mir scheint, eines von den gréssten Ver- 
diensten der freien Kost. »Diesem Ausspruch kann ich mich 
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voll und ganz anschliessen. In mein Material gehen mehrere 
tuberkulinpositive gesunde Kinder ein. Kleine Gelegenheits- 
infektionen haben den Allgemeinzustand unserer Kranken nicht 
mehr gestért als bei anderen Gleichaltrigen. Bei zwei Pa 
tienten meines Materials ist infolge einer Insulininjektion ein 
grosser Abszess aufgetreten, bei dem einen, Nr. 43, wiihrend 
der freien Kost, bei dem andern, Nr. 11, als er in die Klinik 
kam und auf freie Kost umgesetzt wurde. Beide Fiille kamen 
einige Tage nach der Inzision zur Heilung, ohne dass der 
Allgemeinzustand der Kranken unter der Kiterung gelitten 
hiitte. Dieselbe Erscheinung wurde auch bei Nr. 35 konsta 
tiert, bei dem im Zusammenhang mit einer Otitis externa eine 
Abszessbildung bestand. LEinige (3) Patienten meines Materials 
erkrankten in der Klinik an Scharlach, und alle iiberstanden 
die Krankheit nach der Verlegung in das Infektionskrankenhaus 
zu Helsinki. Insulin musste allerdings wiihrend der Krank- 
heit in der Regel etwas zugelegt werden, aber nach der Ge- 
nesung konnten die Dosen wieder vermindert werden. Besonders 
interessant ist die Tatsache, dass mehrere Patienten meines 
Materials an Icterus infectiosus erkrankten und auch diese 
Krankheit siimtlich gut iiberstanden. Auf unserer Abteilung 
erkrankte im Friihling 1935 zufillig ein Patient an I[cterus 
infectiosus. Infolgedessen bekamen die beiden gleichzeitig auf 
der Station anwesenden Diabetespatienten die gleiche Krank 
heit, wiihrend die meisten anderen Patienten derselben Abteilung 
von der Krankheit verschont blieben. 

Wenn ich nachstehend unsere bisherigen Erfahrungen in 
bezug auf die Behandlung des kindlichen Diabetes unter Be- 
folzung der freien Kostordnung kurz referiere, méchte ich 
foleende Umstiinde hervorheben: 

Die Diabetesmortalitiit ist wenigstens in den Anfangsstadien 
der Krankheit bedeutend gesunken. Die Ergebnisse entsprechen 
im Rahmen einer kurzen Observationszeit auch unter unsern 
Verhiiltnissen, wo der grésste Teil der Kranken nach Kinleitung 
der Behandlung fiir immer aus unserm Gesichtskreis verschwin- 
det, beinahe den besten ausliindischen Behandlungsresultaten. 
Die geistige Entwicklung der Kranken leidet bei weitem nicht 
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so stark unter der Krankheit wie bei der Diiitbehandlung. Die 
Stimmung der Diabeteskinder ist erheblich fréhlicher und 
freier, wenn sie die freie Kostordnung befolgen. Kérperlich 
entwickeln sich die Patienten gut. Das Krankheitsbild des 


Coma diabeticum ist in unserer Klinik bedeutend seltener 
geworden. Infektionskrankheiten tiberstehen die Zuckerkranken 
bei Befolgung der neuen Kostordnung relativ leicht. 

Recht beleuchtend fiir die Auffassung der Patienten und 
ihrer EKltern in dieser Sache sind die in unsern Fragebogen 
vorkommenden Antworten, von denen ich einige als Beispiel 
wiedergeben will: »Neue Behandlungsweise besser. Pat. wird 
der Kost nicht iiberdriissig und verliert den Appetit nicht. 


Bleibt munter und kann den ganzen Tag genau wie die ge- 
sunden Kinder spielen. Ich befiirworte die jetzige Behand- 
lungsmethode» (Nr. 4). Die neue Behandlungsmethode ist 
in jeder Hinsicht unsagbar viel besser als die Diiitbehandlung. 
Nun kann das Kind frei und geniigend essen, sein ganzer 
Allgemeinzustand ist besser geworden, und es ist im Gemiit 
viel friedlicher und ruhiger. Im Vergleich zu der Diiitbehand- 
: lung wird diese neue Behandlungsmethode durchaus nich teu- 
rer, denn die Spezialgerichte kosteten ebensoviel wie die In- 


. F sulinzulage» (Nr. 5). Die freie Kostordnung ist die Methode, 
die das Richtige getroffen hat, die beschriinkte Kost bedeutete 

stiindigen Hunger u. s. w.» (Nr. 9). »Ja, diese neue Kost- 
} ordnung ist wenigstens nach meiner Auffassung besser, Kalevi 


lebte nicht mehr, wenn er bei der abgewogenen Kost geblieben 
wiire» (Nr. 34, auf Grund einer mehrmonatlichen Diiiterfahrung). 
In diesem Sinne sind auch alle anderen Antworten abgefasst. 
1 Nur in einem von den 44 Fiillen meines Materials ist der 
Patient spiiter in Behandlung eines andern Arztes zur Diiit 


i iibergegangen. Die Eltern des Kranken waren entsetzt iiber 
no | unsere »wahnsinnige» Diabetesbehandlung. Dasselbe Urteil 
n wird auch von mehreren Sachverstiindigen iiber die freie Kost- 
ordnung gefillt. Umerr erklirt: »Hinweg mit dem Unfug 
\- der freien Kost beim Diabetiker» und Drpiscnu, ein Schiiler 
L. Fauras, iiussert bei seiner ausfiihrlichen Beschreibung der Dia- 


betesbehandlung: »Der Vollstiindigkeit halber muss noch er- 
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wiihnt werden, dass in jiingster Zeit Sroure fiir die Behandlung 
des kindlichen Diabetes mit Insulin eine freigewiihlte zucker 
haltige Kost empfohlen hat.» Ich habe schon friiher ange- 
deutet, dass der Widerstand seitens der Arzteschaft gegeniiber 
der Behandlung eines Diabetikers ohne Diiit leicht zu ver- 
stehen ist. Ist doch dies Leiden, seit der Diabetes als Krank- 
heitsbild bekannt ist, dauernd mit Diiit und bis in die letzte 
Zeit hauptsiichlich mit Kinschriinkung der Kohlenhydrate be 
handelt worden! Man hat versucht, das geschddigte Insulin 
system zu schonen. Die Anwendung einer kohlenhydrathaltigen 
Diiit nach ApLERsBERG und PorGes hat wiihrend des letzten 
Jahrzehntes in manchen Kliniken Boden gewonnen, ist aber 
anderseits auch einem miichtigen Widerstand begegnet. Durch 
die kohlenhydratreiche Nost versuchen die Anhiinger dieser Be- 
handlungsmethode das Insulinsystem zu tracnieren. Zwischen 
diesen Extremen findet man in der Literatur allerlei Diiitvor 
sehliive. In der Literatur, die sich mit dem kindlichen Dia- 
betes befasst, tauchen jedoch immer hiufiger Bemerkungen 
auf, wonach die Patienten, die den ihnen vom Arzt gevebenen 
Ratschliigen nicht gehorcht haben, am besten gediehen sind 
(vrgl. Séperuina), und alle, die es gewagt haben, auf die Diiit 
bei der Behandlung des kindlichen Diabetes vollkommen zu 
verzichten, sind gleichmiissig entziickt von den erreichten Re 
sultaten. Dee bisherige klinische Erfahrung erweist also deutlich, 
dass wir ohne Gewissensqual in der eingeschlagenen Richtung 
wetter gehen kinnen. Die Zuckerkrankhett bet Kindern soll ohne 
Didt behandelt werden. 

Kénnen wir denn aber diese Behandlungsmethode auch 
vegen die wissenschaftliche Kritik verteidigen; ist eine derartige 
Behandlung der Zuckerkrankheit auf Grund unserer modernen 
Sachkenntnis vernunftwidrig? 

Auch diese letzte Frage darf man wohl-verneinend beant 
worten. Wir kénnen auf Grund dessen, was wir heute iiber 
die Zueckerkrankheit wissen, den Gebrauch der freien Kost 
jedenfalls beim Kinde auch theoretisch verteidigen. 

Zuniichst kennen wir ja, wenigstens im Hinzelfall, nicht 


die Atiologie der Krankheit. Trotzdem das Insulinsystem den 
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assimilatorischen Zuckerstoffwechsel fast ausschliesslich regu- 
liert, sind wir bei der Beurteilung des einzelnen Diabetesfalles 
nicht imstande, zu entscheiden, ob das Leiden gerade in diesem 
Falle auf einer Schddigung des Insulinsystems beruht. SdvERLING 
sagt in bezug auf den in Frage stehenden Umstand: » Hine 
mit den Jahren wachsende Schar von Autoritiiten findet es 
unhaltbar, die Krankheitsursache ausschliesslich in die Lan- 
gerhansschen Inseln zu lokalisieren.» und »Das Aussehen der 
Inseln wechselt bei den Diabetesfiillen so stark, dass man Grund 
hat, von der Lehre iiber einen einheitlichen, hier lokalisierten 
iitiologischen Faktor abzugehen». Auf der Suche nach anderen 
iitiologischen Faktoren sind die verschiedensten mehr oder we- 
niger begriindeten Vermutungen vorgebracht worden. Erstens 
wissen wir, dass die Tiitigkeit des Insulinsystems aufs innigste 
mit der Tiitigkeit des Zentralnerven- und des Vagussystems 
verkniipft ist (La Barre u. a.); man kann annehmen, dass der 
Diabetes mellitus genau wie der Diabetes insipidus infolge 
einer Schiidigung des Nervensystems entsteht. Ebenso kann 
man die Ursachen fiir einen Diabetes in den verschiedensten 
peripheren Stoffwechselstérungen suchen. Man kann annehmen, 
dass das Insulin als Insulinogen ausgeschieden und irgendwo 
in der Peripherie aktiviert wird. Dann wiirden sowohl der 
Mangel an Insulin wie an Aktivator eine Zuckerkrankheit be- 
dingen (Turrtr). Man kann sich auch Stérungen in den pri- 
miiren Reaktionen des Kohlenhydratstoffwechsels vorstellen, 
auf welche das Insulin einwirkt u. s. w. Wir bewegen uns 
also, wenn wir iiber die Atiologie des Diabetes sprechen, auf 
ziemlich unsicherm Boden. Derptscu seinerseits basiert in einer 
Arbeit iiber Theorie und Praxis der Diabetesbehandlung seine 
ganze Darstellung auf das Gleichgewicht zwischen dem Insu- 
linsystem und der sog. Gegenregulation. Er behandelt die Gegen- 
regulation einheitlich; und doch diirfte dazu wenigstens das ganze 
sympathische System gehéren, also sowohl das Nervensystem als 
auch die mit dem sympathischen Nervensystem eng verbundenen 
innersekretorischen Driisen: die Schilddriise, die Hypophyse und 
das Adrenalinsystem. Indem er seine Behauptung experimentell 
aufs klarste begriindet, iiussert er: » Die vermehrte Belastung mit 
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Kohlenhydraten fiihrt zu einer Diimpfung der Gegenregulation 
und kann auf diesem Wege giinstig auf den Zuckerhaushalt wir- 
ken.» und anderseits »Das Fett wiirde also die Gegenregulation 
aktivieren. Vesa weist allerdings in seinen soeben publizierten 
Versuchen nach, dass das Fett im Vergleich mit der Hunger- 
kurve nicht deutlich steigernd auf den Blutzucker wirkt, noch 
auch die Insulinwirkung im Vergleich zur Hungerkurve hemmt, 
und behauptet daraufhin, dass das Insulin die Transformation 
von Fett in Glukose wenigstens nicht unmittelbar fordert oder 
hemmt. Die Umwandlung von Fett in Glukose diirfte jedoch 
vorliiufig ein schon an und fiir sich ungeléstes Problem sein. 
Die Kurven von Derpriscu dagegen lassen erkennen, wie eine 
Beigabe von Fett zur Mahlzeit bewirkt, dass der Genuss von 
Kohlenhydrat den Blutzuckergehalt stiirker und liinger als 
gewohnlich erhodht. 

Alles oben von mir Angefiihrte berechtigt uns schon zu 
der Feststellung, dass die Regulation des Zuckerstoffwechsels 
sowohl beim Gesunden wie beim Diabetiker eine der kompli- 
ziertesten Funktionen ist, an welcher die meisten korrelativen 
Funktionen des Organismus beteiligt sind, und anderseits, dass 
wir diesen empfindlichen Gleichgewichtszustand durch die von 
uns bestimmten Diiitvorschriften auf die verschiedenste Weise 
beeinflussen kénnen. Es ist zu beriicksichtigen, dass wir, wenn 
wir einem Zuckerkranken eine Diiit verordnen, mittels dieser 
Diiit fiir den unter den kiinstlichsten Bedingungen, in Kranken- 
hausbehandlune befindlichen, ja sogar oft noch ans Bett ge- 
fesselten Patienten einen iiusserst labilen Gleichgewichtszustand 
schaffen. Wenn derselben Person dann verordnet wird, in 
einer ganz andern Umgebung dauernd die ihm einmal bestimmte 
Diiit einzuhalten, so verstehen wir, dass dieser Gleichgewichts- 
gzustand bald gestért wird, und dass die Kinhaltung der Diiit 
ganz anders wirken kann, als beabsichtigt war. Wenn wir 
uns ferner daran erinnern, dass der Gleichgewichtszustand 
zwischen den innersekretorischen Driisen beim wachsenden 
Kinde wiihrend der ganzen Wachstumsperiode fortgesetzt 
schwankt, kénnen wir schon allein auf Grund unserer theo- 
retischen Kenntnisse zu zweifeln beginnen, ob wir iiberhaupt 
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berechtigt sind, einem im Wachstumsalter stehenden Patienten 
fiir lingere Zeit eine Diit vorzuschreiben. Und ist es nicht, 
auch rein theoretisch betrachtet, das richtigere Prinzip, wenn 
wir das Kind seine Kost selbst wiihlen lassen, mit dem Insulin 
die gefiihrlichsten Symptome (die Azidose) in Schranken halten 
und abwarten, wohin eine solche Entwicklung fiihrt? Unser 
erster Leitsatz beim Verordnen einer Behandlung ist ja: nil 
nocere! 

Wir wissen indessen nicht, wohin die stiindige Hyper- 
glykiimie und die oft auch sehr starke Glykosurie bei dem 
auf freie Kost gesetzten Kinde fiihrt. Vorliiufig scheint dieser 
neue Gleichgewichtszustand unseren Patienten nicht zu schaden. 


Zusammenfassung: 


Seit dem Herbst 1934 sind die Diabetiker auf der Kin- 
derstation des Allgemeinen Krankenhauses zu Helsinki ohne 
Diit behandelt worden. Die Kranken haben frei essen diirfen, 
was sie wiinschten, und die Insulindosen sind so vross be- 
messen worden, dass die Kranken siiurefrei bleiben und der 
Harn dauernd Zucker enthilt. Der letzterwiihnte Umstand 
ist mit Riicksicht auf die Hypoglykiimiegefahr als Massstab 
fiir die Insulindosierung betrachtet worden. Auf Grund unserer 
bisher gewonnenen Erfahrung ist diese Behandlungsmethode des 
kindlichen Diabetes der friiher angewandten Diiitbehandlung 
bedeutend iiberlegen. Unsere Ansicht griindet sich auf fol- 
gende Tatsachen: 

1) Die Mortalitiit der Kinder an Diabetes ist nach der 
Kinfiihrung der neuen Behandlungsmethode erheblich gesunken. 
Friiher starben iiber die Hiilfte der an Diabetes erkrankten 
Kinder innerhalb der ersten zwei Jahre. Von den mit freier 
Kost Behandelten ist vorliiufig nur knapp ein Sechstel gestorben. 

2) Die bei freier Kost lebenden Kinder fiihlen sich sub- 
jektiv und objektiv wohler als diejenigen, welche eine Diiit 
einhalten; sie entwickeln sich normal und iiberstehen Infek- 
tionskrankheiten relativ gut. 
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AUS DEM KINDERKRANKENHAUS »SAMARITEN® (DR. MALMBERG) UND 
DEM PATHOLOGISCHEN LABORATORIUM DES MARIA-KRANKENHAUSES 
(DR. WAHLGREN) IN STOCKHOLM. 


Beitrag zur Kenntnis der hypoglykamischen Zustainde 
des Kindesalters. 


Von 


NILS MALMBERG und FREDRIK WAHLGREN. 


Beobachtungen iiber mit Hypoglykiimie verbundene Krank- 
heitszustiinde und dadurch veranlasste subjektive und objektive 
Symptome sind, nachdem sie noch vor relativ kurzer Zeit als 
mehr oder weniger einzigartige Vorfiille angesehen worden 
waren, in den letzten 5 Jahren in stiindig wachsender Anzahl 
publiziert worden; besonders gilt das von Patienten im er- 
wachsenen Alter. Ahnliche Beobachtungen an Kindern sind 
jedoch noch so selten, dass es sowohl als berechtigt, wie auch 
als wiinschenswert zu erachten ist, dass jeder einzelne Fall 
von sog. »spontaner Hypoglykiimie» dieser Altersstufe ver- 
Offentlicht werde, damit man durch ein im Laufe der Zeit 
sich ansammelndes Material erweiterte Kenntnisse iiber diese 
eigentiimlichen Krankheitszustiinde, ihre Pathogenese und 
Therapie gewinnen kénne. 

Bevor wir zur Schilderung eines von uns beobachteten 
Falles von Hypoglykiimie bei einem Kinde im Alter von 5—6 
Jahren iibergehen, glauben wir Veranlassung zu haben, eine 
kurzgefasste Ubersicht iiber die Hypoglykiimie und die hypo- 
glykiimischen Zustiinde im allgemeinen zu eeben. 

Seitdem CLaupE Brrnarp 1849 entdeckte, dass man mit- 
tels Durehtrennung der Nervenverbindungen der Leber den 
Blutzucker zu mehr oder weniger starkem Sinken bringen 
kann, hat man bekanntlich spiiter auch auf anderem Wege 
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und mit den verschiedensten Mitteln beim Versuchstier Hypo- 
glykiimie erzeugen kénnen. Dass aber ein Sinken des Blut 
zuckergehalts mit dem Auftreten einer ganzen Reihe_ be- 
stimmter und typischer, in erster Linie vom Nervensystem 
ausgehender Symptome verschiedener Art verkniipft ist, war 
nicht vollstiindig klargestellt. Erst nach der Entdeckung des 
Insulins war es mdglich, in den Jahren 1922 und 1923 den 
Symptomkomplex der Hypoglykiimie kennenzulernen, wie die- 
ser nach therapeutischen Insulininjektionen in Erscheinung 
tritt. — Sehr bald nachher, schon 1923 und 1924, wurde die 
Aufmerksamkeit der Forscher auf die Tatsache gelenkt, dass 
identische Symptombilder mit niedrigem Blutzucker auch dia- 
betesfreie Patienten und ohne die Injektion von Insulin treffen 
kénnen. Die ersten derartigen Fille wurden von Seate Harris 
in U. 8S. A. in dem erwiihnten Jahre beschrieben, und aus 
demselben Lande erschienen wiihrend der folgenden Jahre 
Mitteilungen iiber einige weitere derartige Fiille von sog. 
spontaner Hypoglykiimie, welche meist als Fiille von Hyper 
insulinismus rubriziert wurden. — Vor Beginn der Insuliniira 
waren pathologisch verminderte Blutzuckerwerte beim Men- 
schen von Poreres 1910 an 3 Fillen von Morbus Addison, 
von Cusnine 1912 an 1 Fall von Hypophysentumor und von 
Jositin an 3 Diabetesfiillen, welche unter forcierter Allen-Diiit 
standen, nachgewiesen worden. 

Das Syptombild der Hypoglykiimie ist ja bekanntlich in- 
dividuell stark wechselnd und verschiedenartig, aus Symptomen 
bestehend, die in erster Linie durch Stérungen im Nerven- 
system verschiedenster Intensitiit bedingt werden. Bei den 
leichteren Formen findet man Miidigkeit und Mattheit, Wider 
willen gegen jede kérperliche oder geistige Anstrengung, eine 
unbestimmte Unruhe oder Ubelkeit. Kinder werden oft auf- 
fallend blass und ohne Grund iibellaunig. Hierzu kann sich 
bei etwas schwereren Formen bleiche oder temporiir aufblii- 
hende Hautfarbe gesellen, sowie Herzklopfen, kalter Schweiss, 
Tremor, Heisshunger und unruhig-schreckhafte Gemiitslage. 
Spiiter stellen sich Desorientierung, Seh- und Sprachstérungen, 
Halluzinationen ein; bei den schwersten Formen Konvulsionen, 
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Liihmungen, vollstiindiges Koma, welches eventuell in Exitus 
letalis iibergehen kann. Bekanntlich kénnen noch zahlreiche 
andere Symptome auftreten, aber die erwiihnten diirften die 
am meisten typischen darstellen. 

Was nun die Hypoglykiimie speziell bei Kindern betrifft, 
wenigstens die nach Insulininjektionen eintretende, so er- 
scheinen die Symptome nicht immer in der oben skizzierten 
Reihenfolge, sondern relativ schwere Erscheinungen kénnen 
sich unvermittelt und als Erstsymptome einstellen. Erbrechen 
ist recht hiufig, ebenso wie Konvulsionen bei Kindern leichter 
als bei iilteren Personen auftreten. 

In diesem Zusammenhang ist zu betonen, dass offenbar 
kein volliger Parallelismus zwischen Blutzuckerwert und Art 
oder Intensitiit der assoziierten Symptome herrscht. Allgemein 
diirfte man sagen kénnen, dass bei Erwachsenen der normale 
Niichternwert im Durchschnitt 100 mg % ausmacht; dass leichte 
hypoglykiimische Symptome bei Werten von 80 bis 70 mg % 
auftreten kénnen; schwerere Erscheinungen bei 50 bis 45 
mg%, wobei auch Konvulsionsgefahr vorliegt. Bedrohliche 
Symptome, ev. Exitus letalis, treten bei Blutzuckerwerten von 
oder unter 25 mg% ein. — Fir das friihe Kindesalter, speziell 
das erste Lebensjahr, gelten bekanntlich im allgemeinen etwas 
niedrigere Werte, vor allem trifft dies auf die Niichtern- 
werte zu. — 

Mit unseren bisherigen Kenntnissen einerseits des Kohle 
hydratstoffwechsels, genauer gesagt des Verhaltens des Blut- 
zuckers, und andrerseits derjenigen Kriifte, welche dieses re- 
gulieren, kann man betreffs der Pathogenese der Hypoglykiimie 
in hauptsiichlicher Ubereinstimmung mit Wavucuorr sich deren 
Kntstehung auf folgende verschiedene Arten vorstellen: 

1) durch Insuliniiberschuss: z. B. bei therapeutischen In- 
jektionen; bei Pankreastumoren, bei Hyperplasie oder Hyper- 
funktion des insuliiren Apparats im Pankreas, welche zu 
Hyperinsulinismus fiihrt, 

2) durch Mangel an kontrainsuldr wirkendem Inkret: 2. B. 
bei Erkrankungen der Nebennieren, der Hypophyse (Vorder- 
oder Hinterlappen), der Thyreoidea (Myxédem), 
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3) durch Glykogenmangel: 

a) bei Zerstérung von Glykogenréservoirs, z. B. durch 
Leberkrankheiten, Muskelatrophien, 

b) bei abnormer Zuckerausscheidung, z. B. bei renalem 
Diabetes, wiihrend der Laktation, 

¢) beiakutem Verbrauch des Glykogenvorrats, z.B. durch 
intensive und anhaltende Muskelarbeit, 

d) bei mangelhafter Glykogenproduktion, beispielsweise 
bei protrahierten Hungerzustiinden, 

4) durch Schddigung der nervisen Regulationszentra fiir den 
Kohlehydratstofiwechsel: bei Affektionen des Pons, bei vagoto- 
nischen Zustiinden. 

Natiirlich kénnen hypoglykiimische Zustiinde auch durch 
Zusammenwirken von mehreren dieser verschiedenen Kausal- 
momente zustandekommen. 

Dementsprechend liessen sich auch klinisch hypoglykii- 
mische Symptome — oder ev. Hypoglykiimie ohne begleitende 
Symptome — nachweisen bei: 

I. Pankreasaffektionen: 

Karzinom des Pankreas. Wi.per und Mitarbeiter publi- 
zierten 1927 einen Fall von wiederholt auftretenden Anfiillen 
von Konvulsionen und Koma mit Blutzuckerwerten bis minimal 
27 mg %. Bei der Operation fand man in der Cauda pan 
creatis einen inoperablen Tumor mit Lebermetastasen. Der 
Patient kam einen Monat spiiter ad exitum, und man konnte 
histologisch feststellen, dass Tumor und Metastasen sich aus 
Zellen aufbauten, welchen denen der Langerhans'schen Inseln 
glichen. Der Extrakt aus einer Metastase brachte den Blut- 
zucker bei einem Kaninchen zum Sinken und hatte eine Stiirke 
von 40 Insulineinheiten pro 100 ¢ Gewebe. — Einige weitere 
derartige Fille sind spiiter beschrieben worden, von welchen 
Howianp und Fall aus dem Jahre 1929 insofern 
bemerkenswert ist, als bei ihm ein kleineres, langsam wach 
sendes Pankreaskarzinom operativ entfernt wurde, wonach die 
Hypoglykiimieattacken verschwanden. 

Ferner kommen Pankreasadenome mit Hypoglykiimie- 
symptomen vor; eine Reihe von Fiillen ist publiziert, welche 
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nach Operation und Entfernung derartiger Adenome von ihren 
) Anfiillen von Hypoglykiimie befreit geblieben sind. 
Fille von Hypertrophie der Langerhans’schen Inseln sind 
beschrieben worden, desgleichen Fille mit hypoglykiimischen 
Symptomen ohne histologisch nachweisbare Veriinderungen, 
bei welchen man aber das Vorliegen einer besonders starken 
Insulinbildung annahm. 
In diesem Zusammenhang ist es von Interesse, Grays 
und Fremsrers 1926 publizierte Beobachtung eines von einer 
diabetischen Mutter geborenen Kindes zu erwiihnen, welches 
am dritten Lebenstage einen Blutzuckerwert von 67 meg % 
hatte. Das Kind starb am vierten Tage, und die Sektion 


> 


) ergab eine bedeutende Vermehrung des Inselgewebes bis auf 
. das ca. 24fache der Norm. Die Diabetessymptome der Mutter 
hatten sich in der letzten Zeit der Graviditiit gebessert, ver- 
schlimmerten sich aber wieder post partum, méglicherweise 
: infolee des Aufhérens der Insulinversorgung von seiten der 
Frucht. Bowen und beschrieben 1932, dass Foeten 


diabetischer Miitter hypertrophische Langerhans’sche Inseln 


hatten. 
Hier muss auf die grosse Schwierigkeit hingewiesen wer 
den, die Anzahl der Inseln im Pankreas zu bereehnen und 


iiberhaupt sich eine sichere Auffassung von den quantitativen 
und qualitativen Verhiiltnissen des insuliiren Apparats zu_ bil 


den. Kinigkeit herrscht dariiber, dass die Zahl der Inseln im 
lienalen Teil des Pankreas erheblich grésser ist als im duode 
nalen, und dass, wie Untersuchungen von Hrisere ergeben 


haben, die Anzahl der Inseln an der Oberfliiche ebensogross 


; ist, wie in den zentralen Teilen des Pankreas. In den An 
gaben iiber die Anzahl der Inseln liegen bei den verschie- 
denen Untersuchern dieser Frage ganz bedeutende Differenzen 
vor. Als Beispiel mégen Berechnungen angefiihrt werden, 


welche von CLrark im Jahre 1913 iiber die Anzahl der Inseln 


pro cem Pankreasgewebe angestellt wurden: 
OPIE: im Caput 233, im Corpus 216, in der Cauda 537 
HEIBERG 1,636, » 2,583, 3,700 


CLARK: 12,910, 9.660 
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Spiitere Untersucher, wie 1912, Seyrarru 1920 
und Nakamura 1924 haben jedoch Zahlenwerte fiir die Inseln 
angegeben, welche eine erheblich bessere Ubereinstimmung 
zeigen. 

Il. Nebennierenaffektionen: 

Der Morbus Addison geht oft mit niedrigem Blutzucker 
spiegel einher. Solche Fiille sind bei Kindern recht selten 
und die iiberwiegende Mehrzahl der beobachteten betraf Kin- 
der nahe oder wiihrend der Pubertiit. 

Hypophysenaffektionen : 

Wivper verdffentlichte 1930 zwei Fiille von sog. hypo- 
physdrer Spontanhypoglykdmie, bei welchen der klinische und 
radiologische Befund auf das Vorhandensein eines Hypophysen- 
tumors hindeutete. Wiu.perr fiihrt weitere Fille von derartiger 
Spontanhypoglykiimie an, von welchen 4 destruktive Prozesse 
im Vorderlappen und 6 wahrscheinliche Hypophysenliisionen 
hatten. 

[V. Dysfunktion der Thyreoidea: 

Bei Myxédem kommt hiiufig Hypoglykiimie vor, doch ohne 
Begleitsymptome. 

V. Pluriglanduldre Insuffizienz: 

Tuor Srensrrém hat einen Fall mit histologischen Ver- 
iinderungen in Hypophyse, Thyreoidea und Nebennieren be 
schrieben, wiihrend das Pankreas normal war, mit eher zahl 
reichen und grossen Langerhans'schen Inseln. ANNA-STINA 
Prrrersson beobachtete ebenfalls einen Fall mit Veriinderungen 
der Thyreoidea, Nebennieren und Ovarien in Form von aus 
gesprochener Atrophie und bindegewebiger Induration. Die 
Hypophyse war bei diesem Fall makroskopisch stark verklei 
nert; eine histologische Untersuchung derselben wurde jedoch 
nicht vorgenommen. — 

VI. Leberkrankheiten: 

Verschiedene Fille von Zerstérung des Leberparenchyms 
und damit des Glykogenvorrats sind beschrieben, bei welchen 
sich hypoglykiimische Symptome vorfanden. Ks handelte sich 
dabei um primiire Leberkarzinome, akute gelbe Leberatrophie, 
Phosphor- oder Chloroformvergiftung, Arsenvergiftung. Ge 
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linde Erscheinungen von Hypoglykiimie treten auch bei leich- 
teren Leberschiidigungen ohne eigentliche Parenchymdestruk- 
tion auf. 

Das fiir das Kindesalter typische Symptombild »perio- 
disches Erbrechen mit Azetoniimie» ist von gewissen Forschern 
mit Leberstérungen in Zusammenhang gebracht worden. Bei 
den Attacken besteht in gewissen Fiillen Hypoglykiimie, je- 
doch diirfte diese nach der neuesten Untersuchungen eher der 
gleichzeitigen Inanition, als der Erkrankung an und fiir sich 
guzuschreiben sein. Kin anderer fiir das Kindesalter typischer 
Symptomenkomplex, der in den allerletzten Jahren beschrieben 
wurde, ist der Morbus von Girrke, die Hepato-Nephromegalia 
glycogenica oder »Glykogenspeicherkrankheit», zuerst beschrie- 
ben im Jahre 1929. Bei dieser Erkrankune findet man eine 
enorm vergrdsserte Leber und grosse Nieren, wobei die Ver- 
grésserung durch eine iiusserst reichliche HKinlagerung von 
Glykogen in den erwihnten Organen bedingt ist. Bei diesen 
Fiillen besteht Hypoglykiimie, wahrscheinlich auf einer vor- 
handenen Unfihigkeit, Glukose aus diesem Glykogen zu mo- 
bilisieren. beruhend. Bei einer Reihe anderer Fille von 
Hypoglykiimie bei Kindern hat man eine besonders hoch- 
gradige Verfettung der vergrésserten Leber gefunden, was an 
eine Storung des Glykogenbildungsvermégens denken liess. — 

VIL. Muskeldystrophien. 

VILL. Renale Glykosurze. 

IX. Laktation: 

Man kann sich denken, dass eine reichliche Milehproduk- 
tion dem zirkulierenden Blute Glukose zu entziehen vermag. 
Wipmark hat gezeigt, dass der Blutzuckerspiegel der Kiihe 
wiihrend des Melkens sinkt, aber 20 Minuten spiiter zur Norm 
zuriickkehrt. Er fand auch ein Sinken bei stillenden Frauen; 
der tiefste Fall war von 120 mg% auf 70 mg %. 

X. Alimentire Hypoglykdmie bet prolongiertem Fasten: 

Der Blutzuckerspiegel zeigt wiihrend des Fastens beim 
Krwachsenen eine bedeutend gréssere Stabilitiit als beim Kinde. 
Die Blutzuckersenkung im Hunger hilt sich bei EKrwachsenen 
innerhalb engerer Grenzen. Bei Kindern, und besonders im 
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friihesten Kindesalter, ist die Hungerhypoglykiimie stark aus 
gesprochen. Beim Kleinkinde sinkt der Blutzuckerspiegel be- 
reits im Laufe des ersten Hungertages und erreicht seinen 
niedrigsten Wert gegen das Ende der ersten 24 Stunden, oder 
wiihrend der zweiten. Auch iiltere Kinder zeigen eine deut 
liche Hungerhypoglykiimie, wenn diese auch langsamer ein- 
tritt. Je jiinger das Individuum ist, desto rascher tritt die 
Blutzuckersenkung ein und desto intensiver ist sie. — 

Man hat eine Anzahl Fiille beschrieben — ich selbst habe 
eine Reihe derartige beobachtet von ausgesprochener Mii 
digkeit beim morgendlichen Aufstehen, Kopfschmerz und Er- 
brechen, welche offenbar auf einer leichten Hypoglykiimie be- 
ruhen. Médglicherweise handelt es sich hier um Kinder mit 
individueller, besonders grosser Kmpfindlichkeit auch nur kurz 
dauernder Inanition gegeniiber. Bei den von mir beobach- 
teten Fiillen verschwanden die Symptome, wenn den Kindern 
unmittelbar nach dem KErwachen Zucker in fester Form oder 
in Lésung zugefiihrt wurde. - 

LOVEGREN Helsingfors beschrieb kiirzlich einen eigen 
tiimlichen Fall von unmittelbar auftretender hypoglykiimischer 
Reaktion bei Nahrungszufuhr, bei welcher das Kind eine Reihe 
von unbestimmten nervésen Symptomen aufwies. Hypogly- 
kiimie als Folge raschen Aufbrauchs des Glykogenvorrats stellt 
sich bekanntlich bei starken Muskelanstrengungen, wie bei di 
versen sportlichen Héchstleistungen, ein. — 

XI. Organische Nervenkrankheiten, vor allem bei Lokalisa 
tion im Mittelhirn. 

 Lusulinhypoglykdmie. 

Wiihrend, wie in der Kinleitung betont wurde, Fiille von 
chronischer Hypoglykiimie mit schwereren assoziierten Symp 
tomen, meist hepatogenen oder pankreatogenen Ursprungs, bei 
einer relativ grossen Anzahl Krwachsener zur Beobachtung 
kamen, sind derartige Fiille im Kindesalter, der einschligigen 
Litteratur nach zu urteilen, sehr selten, und die Veréffent 
lichungen iiber dieses Gebiet entstammen den allerletzten 
Jahren. - Im Journ. of Pediatrics 1934 beschreiben Burn 


JAMIN Kramer und Mitarbeiter 2 Fille von chronischer Hypo 
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glykiimie bei Kindern, von denen der eine offenbar hepato- 
genen Ursprungs war mit ausgedehnter Fettinfiltration in der 
Leber, wiihrend der andere méglicherweise von pankreatogener 
Genese sein konnte. Im Zusammenhang hiermit haben die 
Autoren die einschliigige Litteratur einer Durchsicht unter- 
zogen und 10 Fille von persistierender chronischer Hypogly- 
kiimie gefunden, von welchen 9 Leberveriinderungen und einer 
ein Pankreasadenom hatte. — Ausserdem fiihren sie 4 Fille 
in ein und derselben Familie an, beschrieben von Bsérum 
1927, mit Leberveriinderungen in Form von enormer Fettleber; 
die Blutzuckerbestimmung wurde jedoch nur bei einem dieser 
zuletzterwiihnten Fille vorgenommen. 

DaNNENBERG und Mitarbeiter veréffentlichten im Sommer 
1935 einen Fall von spontaner Hypoglykiimie, der vom 13ten 
Lebensmonat bis zum Tode des Kindes im Alter von 3 Jahren 
beobachtet worden war. Das Kind litt an wiederholten An- 
fiillen von Hypoglykiimie mit schweren Symptomen in Form 
von Konvulsionen und Bewusstseinsstérung. — Pat. kam in 
einem solchen Anfall ad exitum. Die histologische Unter- 
suchung des Pankreas ergab eine zelluliire Hyperplasie der 
einzelnen Langerhans’schen Inseln, und die Autoren rubri- 
zieren den Fall als einen Fall von Hyperinsulinismus. — 

Rawinovircu und Barpen publizierten 1932 einen Fall von 
spontaner Hypoglykiimie, bei welchem die Sektion ergab, dass 
das Nebennierengewebe in solchem Grade durch lymphoides 
Gewebe_ ersetzt war, dass aller Wahrscheinlichkeit nach kein 
Adrenalin produziert werden konnte. 

Bénorr erwihnt 1935 einen Fall von Hyperinsulinismus 
bei einem Kinde von 7 Monaten, wo die Obduktion eine kon- 
genitale Atresie des Ductus Wirsungianus und Santorini mit 
hierdurch bedingter hochgradiger Atrophie des Parenchyms 
unter Vermehrung des Bindegewebes ergab; gleichzeitig lag 
eine Zunahme der Langerhans’schen Inseln an Zahl und 
Grosse vor. 

Hiacons hat 1935 iiber 2 Fille von Hypoglykiimie bei 
Neugeborenen mit identischen Symptomen in Form von 
Kriimpfen wiihrend der ersten Lebenstage berichtet. Bei dem 


31 — 37258. Acta pediatrica. Vol. XIX. 


| 
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einen Falle litt zwar die Mutter an Diabetes und hatte In 
sulin bekommen, bei dem anderen Fall aber mit vollig iden- 
tischen Symptomen lagen diese Umstiinde nicht vor. Durch 
diese Beobachtungen geleitet hebt der Autor die Méglichkeit 
hervor, dass gewisse Fiille von leichteren Kriimpfen bei Neu 
geborenen, die im allgemeinen Geburtsschiidigungen zuge- 
schrieben werden, vielleicht durch Hypoglykiimie bedingt sein 
kénnten, weshalb bei derartigen unklaren Fiillen stets Blut 
zuckeruntersuchungen auszufiihren seien. 

Lenstrur beschreibt 1936 einen Fall von spontaner Hy 
poglykiimie bei einem 2jiihrigen Knaben, welcher in bewusst 
losem Zustande ins Krankenhaus eingeliefert wurde, und bei 
welchem der Blutzuckergehalt einen Wert von 0,050 mg % auf- 


wies. — Dieser Anfall war, ebenso wie zwei friihere vollig¢ 


gleichartige, am Morgen auf niichternen Magen eingetreten. 
Kin mit dem letzten Fall véllig identischer war 1934 von 
Jaupon beobachtet worden, welcher denselben im folgenden 
Jahr publizierte. - 
Schliesslich hat Harnarp 1936 einen interessanten Fall 
von Hyperinsulinismus bei einem Tjiihrigen Miidchen einge- 


hend geschildert. Hier traten seit dem 6ten Lebensjahr der 


Patientin wiederholte schwere Kriimpfe mit Verlust des Be- 
wusstseins auf. Diese wurden anfiinglich als durch Epilepsie 
oder Hirntumor verursacht aufgefasst, weshalb die Patientin 
in die Klinik aufgenommen wurde, wo der Zusammenhang 
der Anfiille mit einer hochgradigen Hypoglykiimie aufgekliirt 
wurde. Wie sich bei der Operation herausstellte, beruhte die 
Hypoglykiimie auf einem kirschkerngrossen Insulaadenom. 
Nach Exstirpation desselben verschwanden alle Erscheinungen 
von Hyperinsulinismus. 

Selbst haben wir, wie einleitenderweise erwiihnt wurde, 
im Kinderkrankenhaus »Samariten» 1934—1935 einen Fall von 
chronischer spontaner Hypoglykiimie beobachtet, welcher uns 
viel interessantes zu bieten scheint. 

Ks handelt sich um ein 5—6 Jahre altes Miidchen mit 
folgender Krankengeschichte: ' 

* Pat. wurde am 8. 3.1935 in der Piidiatr. Sektion in Stockholm vor 


gestellt. 


t 
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Eltern eigener Aussage nach nervoés. Pat. ist die jiingere 
von zwei Schwestern. Die iiltere, 11 Jahre alt, wurde friiher im 
hiesigen Krankenhaus wegen Chorea stationiir behandelt. -— Pat. 
wurde 6 Wochen zu frih mit einem Gewicht von 1,790 g ge- 
boren und infolgedessen 5 Wochen lang in der Siuglingsabteilung 
der Allgem. Entbindungsanstalt gepflegt, von wo sie mit einem 


Gewicht von 2,300 g entlassen wurde. Krhielt Brustnahrung 
bis zum Alter von 8 Monaten. Bekam die ersten Ziihne mit 
13 Monaten und lief mit 1'/: Jahren. Nach Ansicht der Eltern 
hat sie ein nervéses, labiles Temperament. — Pat. machte Vari- 


cellae 1931, Morbilli 1932, Parotitis und Dysenterie 1933, Per- 
tussis und Searlatina 1934 durch; ausserdem hiiufig wiederkom- 
mende Otitiden und Anginen, weshalb sie 1933 tonsillektomiert 
wurde. —- Was in der Anamnese besonderes Interesse verdient, 
sind die wiederholten Konvulsionen, die Pat. teils ohne gleich- 
zeitige Infektion, teils unter dem Bilde von Initialkriimpfen bei 
Fieberzustiinden bekam. Diese Anfille traten teils zuhaus auf, 
teils wiihrend des Aufenthalts in verschiedenen Krankenhiusern, 
wo Pat. wegen einer der obenerwiihnten Krankheiten stationir 
behandelt wurde. — 

Der erste Anfall traf im Sommer 1930 ein, als das Kind ] 
Jahr alt war. Es ist unwahrscheinlich, dass es sich dabei um 
einen spasmophilen Anfall gehandelt haben kénnte, teils weil das 
Kind bis zum Alter von 8 Monaten natiirliche Ernihrung bekam, 
teils mit Hinsicht auf die Jahreszeit. Februar 1932 wurde Pat., 
3"/2 Jahre alt, unter der Diagnose spasmophile Anfiille in das 
hiesige Krankenhaus aufgenommen. Sie war am 14.2. unter 
Leibschmerzen and Obstipation, aber ohne Fieber, erkrankt, und 
am 17.2. am Morgen trat ein Krampfanfall von einigen Minuten 
Dauer mit Zuckungen und starker Zyanose ein, wonach Pat. sich 
den ganzen Tag erbrach. Bei der Untersuchung liessen sich 
keine Anzeichen von Rachitis oder Spasmophilie nachweisen. 14 
Tage spiiter, wihrend des Krankenhausaufenthalts, ein erneuter 
Anfall im Zusammenhang mit einer Temperatursteigerung auf 
38.5° C. 

Am 5.5. im gleichen Jahr wurde Pat. wiederum in das 
Krankenhaus eingeliefert wegen eines Krampfanfalls, den sie am 
Morgen zwischen 8 und 9 Uhr bekam. Bei der Ankunft im Kran- 
kenhaus liegt Pat. in einem betéiubungsihnlichen Zustand mit 


subfebriler Temperatur. —- Wihrend des Aufenthalts im Eltern- 
haus hatte sie einen Monat friiher einen Anfall mit nachfolgen- 
dem Erbrechen gehabt, das einen Tag anhielt. — Es wird nun 


die Diagnose Epilepsie? gestellt. 
Im Miirz 1933 wurde Pat. wegen seit 14 Tagen bestehenden 
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Hustens in das Krankenhaus gebracht. Am Morgen des Ein- 
lieferungstages ein Anfall von Stupor ohne Zuckungen und ohne 
vollstiindigen Verlust des Bewusstseins. Im Mai des gleichen 
Jahres Wiederaufnahme, infolge eines Krampfanfalls wm ‘/2 2 
Uhr nachts im Zusammenhang mit einer Halsinfektion. Im August 
des Jahres erkrankte Pat. an Dysenterie; 14 Tage nach Beginn 
der Krankheit wurde sie in das Epidemiekrankenhaus aufgenom- 
men, wo sie unter Behandlung mit stopfen- 
der Diiit am dritten Tage einen epilepti 
formen Anfall mit nachfolgendem komatésen 
Zustand bekam. — Im Zusammenhang mit 
Searlatina April—Mai 1934 keine Krampf 
anfiille. Nach der Entlassung aus dem Epide 
miekrankenhause weilte Pat. einige Wochen 
im Elternheim, worauf sie von 26.6. an 
im Ihrfeltschen Kinderheim gepflegt wurde 
bis zum 4.8., wo sie im hiesigen Kranken- 
haus Aufnahme fand. Die nichstliegende 
Ursache hierfiir war, dass Pat. an Erbrechen 
litt, welches in den letzten Wochen so gut 
wie allmorgendlich gegen 6 Uhr aufgetreten 
war; das Erbrochene war von schleimiger 
Beschaffenheit. — Bei der Durchsicht der 
friiheren Krankengeschichten findet man, 
dass Pat. auch friiher von Zeit zu Zeit 
Erbrechen gehabt hatte, oft wiederholte zahl 
reiche Brechanfiille an einzelnen Tagen. 
Status bei der Aufnahme am 4.8.1934: 
Fiir sein Alter (5 °/12 J.) kleines Kind. Ge- 
wicht 13,5 kg; Ké6rperliinge 98 em (Nor- 
malwerte nach Camerer 17 kg resp. 103 
em). Fettpolster recht reichlich, aber schlaff 
Fig. 1. und pastés. Hautfarbe bleich. Das Gesicht 
der Pat. mit seinem spitzen Kinn und den 
markierten Falten an den Mundwinkeln ruft den Eindruck einer 
iilteren Person, nicht eines Kindes im hier vorliegenden Alter 
hervor (Fig. 1). Haut und Schleimhiiute, abgesehen von Bliisse, 
Haare, Niigel ohne wesentliche Besonderheiten. Oberfliichliche 
Lymphdriisen o. B. Skelett: Andeutung von Auftreibungen an 
den Rippenknorpelfugen, aber sonst keine Anzeichen fiir iiber- 
standene Rachitis. —- Innere Organe o. B. Reflexe normal. Urin: 
Reaktion sauer, kein Albumen, keine reduzierenden Substanzen. 
Kinzelne weisse Blutkérperchen im Sediment. Faeces o. B. 
Rachen: unbedeutende Rétung. Temperatur afebril. Mantoux 


HYPOGLYKAMISCHE ZUSTANDE DES KINDESALTERS 469 
5 mg neg. Wa.R. und M.B.R. negativ. Senkungsreaktion 4 
mm/1 St. 

Wiihrend der ersten Wochen im Krankenhaus erbrach Pat. 
hin und wieder ohne feststellbaren Grund. Sie benahm sich nor- 
mal, machte nicht den Eindruck besonderer Miidigkeit oder ge- 
triibten Bewusstseins. — Leichte Aniimie, 76% Sahli, weshalb 
Pat. Ferr. red. 3 X tgl. 0,25 erhielt. 

Ohne gleichzeitiges Fieber und mit einer Senkungsreaktion 
von 4 mm/1 St. erbrach Pat. tiglich einmal am 20. und 21.9. 
— Am niichsten Tage gegen 7 Uhr friih begann heftiges Er- 
brechen, hielt den ganzen Tag an und _ setzte, wenn auch in 
etwas geringerer Intensitét, an den drei folgenden Tagen fort. 


Rachen dabei blass. Bauch weich, unempfindlich. Keine Me- 
ningitissymptome. Legal und Gerhart negativ. — Da das Er- 


brechen somit nicht auf Ketonimie beruhte und trotz Zufuhr 
von Glukose nicht ganz aufhérte, wurden am 25.—26.9. laufend 
Blutzuckerbestimmungen ausgefiihrt, wobei sich eine ganze Reihe 
von auffallend niedrigen Werten konstatieren liessen, minimal 
59 mg %. 

Die Untersuchung konzentrierte sich nun auf die Frage nach 
dem Verhalten des Blutzuckers. Vereinzelt immer noch Er- 
brechen am friihen Morgen, wobei abnorm niedrige Niichtern- 
werte festgestellt wurden (siehe Tab. I). 

Mit Riicksicht auf diese Befunde im Verein mit dem Aus- 
sehen der Pat. und ihrem zuriickgebliebenen Wachstum wurden 
am 11.10 Réntgenuntersuchungen des Schiidels und einer Hand- 
wurzel vorgenommen, wobei man folgenden Bericht erhielt: Die 
Sella turcica hat kaum Erbsengrdosse, erscheint also recht klein fiir das 
Alter der Pat. - Die Ossifikation, nach dem rechten Hand- 
skelett beurteilt, entspricht nicht dem Alter der Patientin, son- 
dern ungefiihr dem von 37/2 bis 4 Jahren, indem Knochenkerne 
in der Handwurzel nur im Hamatum und Capitatum vorhanden 
sind. — Komplettierende Untersuchung am 28.11.: Auf dem 
Ubersichtsbild des Bauches markiert sich kein abnormer Weichteil- 
schatten. Leber- und Milzschatten an normaler Stelle und von 
gewohnlicher Grésse. Der rechte Nierenschatten liegt ein wenig 
nach unten verschoben, aber beide Nierenschatten sind von nor- 
maler Form und Grosse. Keine Driisenverkalkungen. Von der 
Sella turcica wurden neue Seitenaufnahmen von beiden Seiten 
gemacht (68 em Fokus-Filmabstand, 8 em Abstand von der Me- 
dianebene der Pat. zum Film). Maasse der Sella turcica auf den 
Filmen 6 mm der Liinge nach von vorn nach hinten und 5 mm 
der Tiefe nach. Diese Maasse ergeben, auf die wirkliche Grésse 
reduziert, 5,3 resp. 4,4 mm. — Da die Sellamaasse nach Hotz’ 
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mgm % 
140 
TAB. |. ZUCKERBELASTUNG 


120 (14 15g. 1g pro kg Kérpergewicht) 


100 


80 
60 
40 
20 
Almén konstant negativ 
9 10 11 12 13 14 


Tabelle fiir das Alter von 4 bis 7 Jahren in der Mittelzahl 9,2 
mm (7—12) resp. 7,8 mm (6—10) betragen, ist es offenbar, dass 
hier eine absolute Verkleinerung der Sella vorliegt. (Dr. Akr 
AKERLUND). 

Am 23.10 morgens wurde Pat. vollstiindig fasten gelassen, 
und gleichzeitig wurden stiindlich Blutzuckerproben entnommen 
bis 14.12 Uhr, wo Pat. schreiig und etwas verwirrt wurde. Um 
14.22 Uhr wies Pat. Andeutungen von Zuckungen in Armen und 
Beinen auf, schrie heftig und laut, manchmal gellende Aufschreie, 
antwortete nicht auf Anruf. Um 14.55 allgemeine epilepti 
forme Kriimpfe von 3—4 Minuten Dauer. Blutzucker dabei 18 
mg %. (Siehe Tab. 2). Pat. erhielt Glukose subkutan, Chloral per 


rectum sowie Glukoselésung als Tropfeinlauf. Nach dem Er 
wachen heftiges Erbrechen. Am _ niichsten Tage ist das All- 


gemeinbefinden der Pat. ohne Besonderheiten. Sie hat Heiss 
hunger. 

In Anschluss an Abfiihrung, Einlauf und kurzdauerndes 
Fasten, welche Maassnahmen fiir die obenerwiihnte komplettie- 
rende R6éntgenuntersuchung erforderlich gewesen waren, erbrach 
Pat. wn 7.45 Uhr morgens und wirkte miide und abgeschlagen. 
Ungefiihr um 8 Uhr fing die Pat. zu schreien an und bekam 
unmittelbar darauf einen Krampfanfall von 5 Minuten Dauer. — 


‘ 
| 
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Uhr 
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mgm % 


80 [ TAB. 2. NUCHTERNKURVE AM 23.10.1934 
Beginnende Konvulsionen 

60 + Konvulsionen. Glukose subkutan und per rectum 

| 
40 

20 F 

9 10 1] 12 13 14 15 16 17 Uhr 


Wie aus Obigem hervorgeht, hatte man also bei zwei 
Gelegenheiten teils durch absolutes, teils durch relatives Fasten 
epileptiforme Anfiille provozieren kénnen, wobei abnorm nie- 
drige Blutzuckerwerte konstatiert wurden. Man diirfte auf 
Grund dessen berechtigt sein, friihere Anfiille gleichen Cha- 
rakters ebenfalls mit stark hypoglykiimischen Zustiinden in 
Verbindung zu bringen, da diese Anfiille regelmiissig in den 
friihen Morgenstunden oder der Nacht aufgetreten waren, also 
nach dem Verlauf einer kiirzeren oder liingeren Zeitspanne 
seit der letzten Mahlzeit. Hierzu kommt noch, dass man 
keine hinreichende Veranlassung hat, eine spezielle Ursache 
fiir die Anfiille, beispielsweise Spasmophilie, anzanehmen; 
bei Kpilepsie tritt nicht im Zusammenhang mit den Anfiillen 
Hypoglykiimie auf. — 

Die Riickstiindigkeit der Pat. an Grésse und Kérperge- 
wicht, der Réntgenbefund und die Blutzuckerregulation lassen 
sich recht gut mit dem Gedanken an eine hypophysiire Dys- 
funktion in Kinklang bringen, und eine ganze Reihe von 
Untersuchungen wurden, teils im Gedanken an diese Méglich- 
keit, teils um andere Ursachen der Hypoglykiimie moéglichst 


auszuschliessen, vorgenommen. — 


So ergab die Réntgenuntersuchung der Bauchorgane nichts 
besonderes. In den Faeces war keine vermehrte Fettbeimischung, 
die auf eine Pankreasschidigung deuten kénnte, zu finden. Keine 
Lebervergrésserung; die Galaktoseprobe ergab normales Resultat. 


— 
| 


mgm % 
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TAB. 3. 
GALAKTOSEPROBE 
160 |- AM 20.11.1934 
140 
120 - g Galaktose | 
100 
80 
60 
10 }- 
20 Harnzucker 0.99 g Totalausscheidung 
0.45 g 
Almén neg. | Almén Spur 
t t 
10 11 12 13 14 Uhr 
mgm % 
TAB. 4. 
100 |- ADRENALINPROBE 
AM 8.11.1934 

80 

60 

10 }- | + 

0.5 ccm Adrenalin 1:1000 
20 


13 Uhr 
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100 — — — 
80+ 
x x 
x x 
60 P< x 
x x x 
x 
x x x 1 * 

Hypophysentabletten 14! [29 Hypophysen- 25 
20 12 1 tabletten 2 


1 12 1 1 


-34 -35 


| 
295 9 19231 8 202726 50 5 6 1213 2022 28629 10 11 222327 7 4 1214 1923 
9 10 1 | 2 


Mittelwert des Niichternblutzuckers bei Kindern) Methode 
4—7 J. nach Svensgaard 1931. Hagedorn- 
Maximale Variationensgrenzen. Jensen. 
Hypophysentabletten. 


(Siehe Tab. 3). Blutzuckerkurve nach Adrenalininjektion normal. 
(Siehe Tab. 4). Glykogenmobilisation somit ohne Besonderheiten. 

Der Grundumsatz war bei zwei Untersuchungen normal, + 
5 resp. + 2. Blutstatus normal, abgesehen von einer gelinden 
Aniimie von sekundirem Typus. Blutdruck 93—95/65—75. 
Keine Anderung desselben nach anstrengender kérperlicher Be- 
wegung. 


Ca im Blutserum: 10,7 (12.10.), 10.8 (20.11.) und 10,4 (25.1.1935) 
P 4,6 3,8 » 4,2 


’ 


Harnsiiure 3,0 mg % und Reststickstoff 29 mg % am 25,1.1935. 
Die Temperatur zeigt eine wahrnehmbare Tendenz zu subnor- 
malen Werten. 


Kine ganze Reihe der obenerwiihnten Symptome erinnert 
an die bei Morbus Simmond, aber Pat. wies nicht die fiir 
diesen Symptomenkomplex charakteristische Miidigkeit auf, 
ebensowenig Blutdrucksenkung nach kérperlicher Anstrengung. 
Pat. war im Gegenteil lebhaft, betriebsam tnd spielte wie ein 
normales Kind. 


TAB. 5. NUCHTERNWERTE 
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mgm %o 


80 TAB. 6. NUCHTERNKURVEN 


50 
40 
20 @———® Vor der Behandlung (Teil der Kurve in Tab. 3) a) A0-34 
»———x Wahrend Therapie mit Hypophysentabl. um 2 und 8 Uhr 2 Tabl 
10 x- —-X Tabl. ausgesetzt am 25.2 
eo—@ » ” 
7.45 8 8.30 9 9.30 10 10.30 11 612 13 


Mit Riicksicht auf die gewonnenen Untersuchungsresultate 
wurde das Symptombild, welches Pat. seit ihrem ersten Lebens- 
jahre aufwies, als eine chronische Hypoglykiimie aufvefasst, 
beruhend auf einer Hypofunktion der Hypophyse, am ehesten 
des Vorderlappens. 

Als Konsequenz hiervon wurden am 1.12.1934 Hypophy- 
senvorderlappentabletten-Astra in steigender Dosis bis zu 5 
tgl. 2 Tabl. verabfolet. Aus Tab. 5 geht der Niichternwert 
des Blutzuckers in verschiedenen Zeitperioden mit und ohne 
diese Therapie hervor. — Pat. vertrug die betreffenden Ta- 
bletten gut und es schien ihr hinsichtlich der Empfindlichkeit 
gegen Hunger besser zu gehen. Es ist schwer, sich mit Be- 
stimmtheit dariiber zu iiussern, ob das der Effekt der vorge- 
nommenen Therapie war, aber eine gewisse Wahrscheinlichkeit 
giinstiger therapeutischer Wirkung ist meiner Meinung nach 
nicht zu bezweifeln. — Tab. 6 zeigt die Blutzuckerwerte bei 
Fasten bis 11 resp. 12 Uhr wiihrend der Medikation und an 


Uhr 


} 
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verschiedenen Zeitpunkten nach dem Aussetzen der Hypophy- 

sentabletten. Zum Vergleich sind Teile der zuerst hergestellten 
Niichternkurve mitaufgenommen, als Pat. den ersten epilepti- 
formen Anfall bekam. — 


Wihrend dieser Zeit, Januar—Februar 1935, war der All- 
gemeinzustand der Patientin ein auffallend guter, aber am 12.3. 
erkrankte sie mit rasch auf 39,4° C. ansteigender Temperatur, 
Bauchschmerzen und heftigem Erbrechen. Da Verdacht auf Ap- 
pendizitis bestand, wurde am selben Tage eine Appendektomie 
ausgefiihrt. Appendixschleimhaut auffallend reich an lymphoidem 


Gewebe. Die Wand war Sitz eines miissig ausgesprochenen phleg- 
monésen Prozesses. Pathologisch-anatomische Diagnose: Appen- 
dizitis acuta phlegmonosa. — Nach der Operation stieg die Tem- 


peratur weiter auf 40,6° C., das Erbrechen hielt an, und es bil- 
dete sich rasch das Bild einer Peritonitis und allgemeinen Sepsis 
aus. Pat. kam am 14.3. nach zweitiigiger akuter Krankheit ad 
exitum. 

Sektion am 15.3. Fiir sein Alter kleines Miidchen mit reich- 
lichem Fettpolster. Das subkutane Fett misst im Bauchschnitt 
ungefiihr 2 cm und ist auffallend stark gelbgefiirbt. Allgemeine 


Uhr Hautfarbe blass. — In der rechten Fossa iliaca frische Opera- 
tionswunde nach Appendektomie. 
, Der abgesigte Teil der Hirnschale hat gew6hnliche Form und 


Grésse und liasst sich leicht von der Aussenseite der Dura ab- 
léisen. Die Dura ist etwas gespannt. Ihre Innenseite ist iiber 
der Konvexitit des Gehirns mit zarten, blutdurchtriinkten Hiut 
chen belegt, aber sonst glatt und gliinzend. Die weichen Hirnhiiute 
sind diinn und durehscheinend. Die Gefiisse sind etwas stiirker 
mit Blut gefiillt als gew6éhnlich. Im Subduralraum ein unbe- 
deutende Menge klare Fliisssigkeit. Das Gehirn zeigt im Schnitt 
eine gewisse Vermehrung der Blutpunkte, weist aber sonst keine 
dem blossen Auge sichtbaren Verinderungen auf. Die Duralsinus 
enthalten fliissiges Blut und Koagel. Thrombosen sind nicht vor- 
handen. Die Hypophyse hat normale Form, ihre Grosse scheint 
dem Alter der Pat. zu entsprechen. 

Der Herzbeutel enthilt eine geringe Menge klare Fliissig 
keit. Die Herzbeutelblitter sind glatt und gliinzend. Das Herz 
ist von normaler Grésse und weist keine Missbildungen oder 
sonstige Veriinderungen auf. Aorta und Art. pulmonalis o. B. 

Seide Lungen liegen frei in den Pleurahdhlen, welche kei- 
nerlei Fliissigkeit enthalten. Die Pleurablitter sind glatt und 
gliinzend. Das Lungenparenchym ist iiberall lufthaltig und liisst 


} 
} 
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an der Schnittfliiche klare, schaumige Fliissigkeit austreten. Aus 
durch den Schnitt getroffenen Lumina feinerer und gréberer 
Bronchen quillt recht reichlich gelbbrauner, glasiger Schleim her- 
vor. Die Schleimhaut ist leicht gerétet. Die Rachenschleimhaut 
ist blass. Die Thyreoidea scheint etwas kleiner als gewoéhnlich 
zu sein und ihre Schnittfliche ist blassbraun. Die beiden oberen 
-arathyreoideae sind hanfkorngross, ebenso auch die untere rechte. 
Die untere linke ist fast bohnengross.' Thymus von gewoéhn- 
licher Grosse, mit blass-grauroter Schnittfliche. 

In der Bauchhoéhle keine freie Fliissigkeit. Das Peritoneum 
ist gerétet und auf der Oberfliiche mit zarten, feuchten Fibrin 
hiiutchen belegt, welche die verschiedenen Bauchorgane miteinan- 
der verléten. Magen, Diinndarm und Dickdarm sind durch Gase 
stark gespannt. Die Magenschleimhaut ist blass und weist keine 
Veriinderungen auf. Im unteren Teil des Diinndarms ist der 
lymphoide Apparat deutlich angeschwollen, aber etwaige Ge- 
schwiirre lassen sich nicht finden. Das Operationsgebiet am 
Coecum ist ohne Besonderheiten. Die Leber ist von gewoéhn- 
licher Grésse und normaler fester Konsistenz. Gallenwege o. B. 


— Vena portae o. B. — Pankreas von gewohnlicher Groésse und 
fester Konsistenz. Schnittfliiche grauweiss. - Milz normalgross, 


von gewohnlicher fester Konsistenz. Schnittfiiiche braunrot und 
eben. Follikel und Trabekelsystem nicht deutlich zu unterschei 
den. Beide Nebennieren deutlich kleiner als gewéhnlich. Die 
Rinde misst nur ungefihr 1 mm im Querschnitt und ist von 
blass-graugelber Farbe. Das Mark ist dunkelbraun. Nieren 
und Harnwege o. B. Die Ovarien sind ungefiihr doppeltbohnen 
gross und haben eine glatte Oberfliche. Follikel sind auf ihrer 
Oberfliiche nicht sichtbar, ebensowenig Blutungen. — Die iibrigen 
Geschlechtsorgane sind infantil, aber sonst o. B. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Appendizitis acuta phleg 
monosa operata. Peritonitis fibrinosa. Pachymeningitis haemor 
rhagica interna. Hypoplasia glandularum suprarenalium. 

Histologische Untersuchung: 

Thyreoidea: Die Driise wurde zum Teil serienweise geschnitten. 
Das Driisengewebe weist iiberall en véllig normales Aussehen auf 
und das Kolloid zeigt die gewéhnliche Firbbarkeit. —- Die Ge- 
bilde, welche an den unteren Polen der Thyreoidealappen lagen, 
erweisen sich als aus histologisch vollstiindig normalem Thymus- 
gewebe mit Hassalschen Kérpern bestehend. — 

' Dieses Gebilde bestand, wie sich bei histologischer Untersuchung 


ergab, aus normalem Thymusgewebe. 
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Fig. 2. Schnitt vom Pankreas des 
hier beschriebenen Falles. 100 kreas eines gleichaltrigen Kindes. 
vergr. 100 X vergr. 


Die simtlichen vier Parathyreoideae sind von gewoéhnlicher 
Grosse und weisen keine histologischen Verinderungen auf. 

Die Thymus zeigt ebenfalls ein histologisch vollstiindig nor- 
males Bild. 

Die Hypophyse wurde serienweise geschnitten. Man findet 
hier eine deutliche Hyperiimie des Gewebes, welches eine relativ 
grosse Anzahl eosinophiler Zellen enthilt. Die basophilen Zellen 
sind vielleicht etwas spiirlicher als gew6hnlich. Das Bild wird 
von Hauptzellen beherrscht. Hier und da findet man dickes 
Kolloid in Form kleiner runder Kliimpcehen. Der Hinterlappen 
der Hypophyse ist etwas kleiner als gewohnlich, weist aber keine 
histologischen Veriinderungen auf. Die Grenze zwischen Vorder- 
und Hinterlappen ist scharf markiert. 

Die Glandula pinealis zeigt histologisch ein volkommen nor- 
males Bild. — Teile der Wiinde des 3fen Ventrikels wurden eben- 
falls untersucht, ohne dass hier sichere Veriinderungen beobachtet 
werden konnten. 

Pankreas: Im Caput pancreatis findet man auffallend zahl 
reiche und ziemlich grosse Langerhans’sche Zellinseln, welche 
jedoch an keiner Stelle auf solche Weise angeordnet sind oder 
derartige Struktur aufweisen, dass man Veranlassung haben 
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kénnte, anzunehmen, es handle sich um ein von ihnen ausgehen 
des Adenom. Auch im Corpus- und Caudateil des Pancreas 
treten iiberall die Langerhans’schen Zellinseln auffallend deutlich 
hervor. Das in den Darm_ sezernierende Pankreasparenchym 
weist nirgends Veriinderungen auf. Fig. 2 zeigt zahlreichere und 
hyperplastische Langerhans’sche Inseln; zum Vergleich Fig. 3 von 
einem gleichaltrigen Kinde. Beide Schnitte stammen aus iden 
tischen Partien des Pankreas. 

Die Nebennieren sind, wie aus dem Obduktionsprotokoll her 
vorgeht, erheblich kleiner als gewébnlich (siehe Fig. 4). Inner 
halb der Rinde treten die verschiedenen Zonen in deutlich mar 
kierter Weise hervor. Das Mark erscheint im Verhiltnis zur 


l. 2. 3, a 5. 
Fig. 4. Silhuetten der Form und Groésse der Nebennieren des vorliegenden 
Falles: No. 1 linke Nebenniere, Gewicht 1,33 g., No. 2 rechte Nebenniere, 
Gew. 1,20 g., sowie von einem 8jiihrigen Knaben, welcher infolge von Un 
fall ad exitum kam, No. 3 linke Nebenniere, Gew. 3,40 g., No. 4 rechte 
Nebenniere, Gew. 3,10 g. No. 5 linke Nebenniere eines 10jiihrigen Miid 
chens, gestorben im Coma diabeticum. Nat. Grosse. 


Rinde relativ reichlich und ist aus ziemlich grossen, epitheliihn 
lichen Zellen aufgebaut, welche in ein feines Bindegewebsnetz 
eingewebt liegen. Es lassen sich keine inflammatorischen Zell 
infiltrate finden. — 

Die Ovarien weisen das Bild juveniler Ovarien ohne Ver- 
iinderungen auf. 

Leber, Milz und Nieren gleichfalls frei von histologischen 
Veriinderungen. 

Schnitte von der Knorpelknochengrenze der 6ten Rippe zei 
gen eine vollig regelmiissig gebaute Verknécherungszone, und das 
Knochenmark ist von normalem Aussehen. 


Die beobachteten Veriinderungen beschriinken sich somit 
auf eine Hyperplasie der Langerhans’schen Zellinseln und eine 
Hypoplasie der Nebennieren. Bemerkenswert ist, dass sich 
keine Veriinderungen der Hypophyse konstatieren liessen, da 
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das klinische Bild in gewisser Beziehung die Gedanken auf 
eine krankhafte Veriinderung in diesem Organ lenkt. 

Wenn es sich darum handelt, die Pathogenese des vor- 
liegenden Falles von chronischer spontaner Hypoglykiimie auf- 
gzukliiren, wendet sich das Interesse in erster Linie der Leber 
und denjenigen inkretorischen Organen zu, von welchen be- 
kannt ist, dass sie eine dominierende Bedeutung fiir die Blut- 
guckerregulation besitzen, vor allen Dingen also dem Pan- 
kreas, den Nebennieren und der Hypophyse. 

Sowohl klinische Untersuchungen, das Verhalten des Blut- 
zuckers nach Adrenalininjektion und die Galaktoseprobe, als 
auch die histologische Untersuchung der Leber ergaben keine 
Anhaltspunkte fiir die Annahme, dass eine Leberschiidigung 
der hier erérterten Krankheit zugrundeliege. Man hat unter 
solchen Verhiiltnissen in erster Linie den Zustand der inkre- 
torischen Driisen zu priifen. — Was das Gewicht der Driisen 
betrifft, welche bei diesem Fall von Interesse sind, so ist die- 
ses in Tab. 7 zusammen mit der Litteratur entnommenen An- 
gaben von Durchschnittsgewichten fiir das gleiche Alter wie 
das der Patientin oder in der Niihe liegende Altersperioden 


angegeben. 


Tab. 7. 


Pat., 5—6 J.: Durchschnittswerte : 
Pankreas: 22,32 g i—6 J.: 168 £ 6— 7 J.: 28,5 g 
Nebennieren: 2,53 » I—5 J.: 3,99 » 6—10 J.: 5,92 
Hypophyse: 0,17 » Neugeb.: 0,10-—0,15 g 10 J.: 0,30—0,40 g 
Thyreovidea: 2,11 » 5 J: ca. 5 g (Secammon), 8,6 g (Wegelin 
Ovarien: 1,44 » 1—5 J.: 1,01 g 6—10 J.: 1,91 g 
Thymus: 7,95 » 1—5 J.: 22,98 6—10 J.: 26,1 » 


Wenn man von dem niedrigen Thymusgewicht absieht, 
welches sich ohne weiteres durch den langdauernden Krank- 
heitszustand der Patientin erkliiren liisst, ist es auffallend, 
dass das Pankreas ein ungefiihr normales Gewicht hat, wiih- 
rend dasjenige Organ, welches das wichtigste kontrainsuliir 
wirkende Hormon produziert, die Nebennieren, ein erheblich 
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niedrigeres Gewicht als normal aufweisen und auch makro- 
skopisch einen hypoplastischen Kindruck machen. — Auch 
von der Hypophyse diirfte man sagen kénnen, dass ihr Ge- 
wicht an der unteren Grenze der Norm lag, wie auch roént- 
genologisch sich die Sella turcica als abnorm klein erwies. — 
Ebenso weist die Thyreoidea deutlich reduziertes Gewicht auf, 
ebenfalls ein Organ mit kontrainsuliir wirkendem Inkret. 

Uber das Gewicht der Ovarien diirfte nichts zu bemerken sein. 
Bei dieser Erérterung ist jedoch zu betonen, dass man nicht 
berechtigt ist, aus dem Gewicht der Organe, ja nicht einmal 
aus dem histologischen Bilde derselben ohne weiteres be- 
stimmte Riickschliisse auf die inkretbildende Fiihigkeit der 
einzelnen Driisen zu ziehen. —- Histologisch liessen sich cha- 
rakteristische Veriinderungen weder in den Nebennieren, noch 
in der Hypophyse nachweisen. Die wiihrend des Aufenthalts 
im Krankenhaus aufgeworfene Vermutung, dass es sich um 
eine Hypofunktion der Hypophyse, am ehesten des Vorder- 
lappens, handeln solle, welche eine gewisse Stiitze in dem an- 
scheinend giinstigen Effekt der Substitutionstherapie in Form 
von Vorderlappenextrakt zu finden schien, wurde nicht durch 
die histologische Untersuchung der Hypophyse in unstreitiger 
Weise bestiitigt. —- Das Pankreas wies histologisch eine gewisse 
Andeutung von Hyperplasie der Langerhans schen Inseln auf. 
— Dieser Befund bei einem normalgrossen Pankreas, zusam- 
men mit dem Vorkommen von hypoplastischen Nebennieren, 
reduziertem Gewicht der Thyreoidea, relativ geringem Gewicht 
der Hypophyse, siimtlich Organe mit kontrainsuliir wirkendem 
Inkret sowie dazu das klinische Bild allgemeiner kérperlicher 
Riickstiindigkeit, diirfte zu der Annahme berechtigen, dass 
hier ein Fall von pluriglanduldrer Insuffizienz mit relativem 
Hyperinsulinismus vorliegt. 
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FROM THE CHILDREN’S DEPARTMENT OF THE SUNDBY HOSPITAL, CO- 
PENHAGEN, CHIEF: SENIOR PHYSICIAN DR. MED. C. FRIDERICHSEN,! 


Tuberculosis in children with special reference to the 
clinical significance of graduated intracutaneous tuber- 
culin reactions. 


By 


TORBEN K. WITH. 


In working with tuberculin-reactions as a part of daily 
routine work in a children-hospital department one is naturally 
interested in working out the best possible tecnique, i.e. the 
tecnique giving the best possible information about the clinical 
nature of the tuberculous infection in the individual cases. 

The question as to what amount of information the tu- 
berculin reaction is able to give in regard to diagnosis and 
prognosis is however a field of research as yet but little 
explored. 

On the first line it is to be cleared up what amount of 
information one can draw from a single test and on the 
second what can be concluded from repeated tests at certain 
intervals. 

Repetition of the tests in some cases can prove that the 
patient is infected in a known interval of time — if a negative 
reaction to large doses is replaced by a positive; a fact yet not 
quite as well known is that some individuals who react to 
tuberculin a couple of years later show a clear negative reaction 
even to the largest doses (10 mg intracutaneous).* 
' I wish here to express my thanks to my former chief Dr. C. PRIDE 
RICHSEN for the valuable suggestion to take up the problems and the op 
portunity to use the material. 

* See PARETZSKY (Amer. Rev. The. 33: 370—395, 1936) and PER 
HELWEG-LARSEN (not yet published; his results are briefly mentioned by 
Johs. Holm Ugeskr. f. Laeger, Copenhagen, 98, 490, 1936. 
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Another question is what is to be concluded from the 
strength of the reaction as measured either by the diameter 
of the reaction to one of the larger doses (1/100, 1/10, 1 mg) 
or by the smallest dose showing positive reaction (threshold 
value, Tuberculin-titer). Another problem still is the clinical 
signifiance of the appearence of the tuberculin-papules and 
especially the relation of erythema to infiltration. 

When in this paper the word »tuberculin-test» is used it 
always means the Mantoux test; without denying the value 
of other forms of tuberculin tests in daily routine examination 
for practical purposes we are of the opinion, that the intra- 
cutaneous test is the reaction of choise for clinical-scientific 
purposes thanks to its possibility of exact dosing. 

Starting from this line of reasoning we have at the 
childrens department of Sundby Hospital since its opening 
(1933) used only Mantoux’s reaction and in all the children 
we determined the smallest dose showing positive reaction 
(tuberculin-threshold value) and in cases showing negative reac- 
tion we continued with increasing doses up to 1 mg; only 
in cases especially suspect of tuberculosis the largest doses 
5 and 10 mg were given, when the reaction to 1 mg was 


negative. 


Tecnique: 


As it is of greatest interest to know of the tecnical de- 
tails in investigations concerning tuberculin I will describe 
the teenique adopted in some detail. 


Human tuberculin of international standard (100 %) from the 
Statens Seruminstitut», Copenhagen was used. The dilutions 
were prepared by 0,9 per cent saline water with 0,5 per cent 
phenol; fresh dilutions were prepared each week and stored at 
0° C.. The dilutions 1:10, 1: 100, 1: 1000, — — 1: 100000000 
were prepared by means of pipettes in the usual way (1 cem of 
a solution to 9 cem saline water give the next solution). 

1:10 eem of these solutions corresponds respectively to 
2:10 1: 100 10-7, 1: 1000 — — - 
1: 1000000 10—° milligr. tuberculin. In the following the sym- 


bols 107', 1077, — — 10~° are used for the sake of brevity. 


’ 
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The solutions are sterile thanks to there content of phenol; 
the portions prepared at the beginning of the week showed no 
growth of pathogenous micro-organisms after use at the end 
the only growth was bac. subtilis in two out of the nine glasses 


7 Record-syringes (1 cem) one syringe to each dilution 
marked 0, 1, 2, — 6 and corresponding needles were used: 


by this scheme it is assured that each dilution only comes in 
contact with one and the same syringe and vice versa. The 
syringes and needles are boiled daily after use. The injection 
series is initiated with 107° mg; if no or doubtfull reaction 24 
hours later 107! mg is given; and if no or doubtfull reaction 24 
hours after this injection 1 mg is given. 

If no reaction occured to 1 mg the dose as a rule was not 
increased; only in certain cases 3, 5 or 10 mg were given. ‘The 
doses 1077 to 1 mg were given in the left antebrachium. In 

g, * to 10 © mg were 
given. All these four injections were performed at the same time 
on the right antebrachium. The reactions were read 24, 48, 72 
and 96 hours after the injection; infiltration and erythema were 
both measured and noted at this times, while any pecularities 
in the appearance of the papules were also noted. 

According to Kiosrer' the Pirquet test shows increased 
sensitivity when adrenalin is added to the tuberculin. In order to 
try this in the case of the Mantoux-reaction we injected into 10 
tuberculin-sensitive children the doses of 1077 to 107° mg in 
the one arm and simultaneously the same doses with the addition 
of adrenalin of 1/5000 concentration in the other. By measuring 
of the two series nothing was found supporting the view that 
adrenalin increases the threshold-value of the tuberculin reaction. 

For the valuation of the reactions the following criteria 
were adopted: 10 X 10 mm erythema + infiltration at 72’ hour; 
we prefered these criteria because they are used by WALLGREN 
and his assistent LANDORF in the great Géteborg material (see 


cases reacting to 107% mg, further doses 10 


below). 
By using this teenique since the department was taken in 
for use three years ago we have collected a material fitted to 


throw some light on the problems mentioned above. 


Riview of literature: 

The publications concerning graduated intracutaneous 
tuberculin tests are comparatively few. 

1935. 


* Nord. Med. Tidskr., 10: 1364, 
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Des Arts' as early as 1925 performed such tests in 180 
children (tuberculous and tuberculin positive healthy) and de- 
termined the threshold-value of tuberculin reaction and used 
the doses 10~' mg to 10 mg. The four smallest doses were 
given simultaneously, the larger one by one until the reaction 
became positive or 10 mg was reached. The criteria adopted 
for the valuation of reactions are however not mentioned so that 
this otherwise excellent paper looses somewhat in worth. Of his 
findings the following are of interest: Positive reactions to 
doses smaller than 10~* mg are rare and practically only seen 
in children above two years of age. Of active tuberculous 
disease 90 per cent of the cases reacted to 107? mg and 10 
per cent to 10~° mg; of inactive cases 60 per cent showed no 
reaction to 10~*% mg and only very few reacted to smaller 
doses. 27 cases of tuberculosis in the bronchial glands all 
showed a positive reaction to 10~? mg and a third of them 
even to 10~° mg. Regarding the other diseases his material 
is too little to allow any definite conclusions. 

Harmsrorrr” performed tests on 26 tuberculous and 17 
scrofulous children with the doses 107? to 10°-° mg. The 


majority of the tuberculous reacted to LO~* mg rarely to 
smaller doses — and quite similar were the findings among 
the »scrofulous». Criteria for the valuation of the reactions 


are not mentioned. 

The investigations of Pricer were performed with 
graduated Pirquets tests on 100 children.* He found high 
allergy in »scrofulosis», active tuberculosis of hilus and pul- 
monary glands, bone- and joint tuberculosis and closed pul- 
monary tuberculosis; middle allergy he found in open pulmonary 
tuberculosis, latent and healed tuberculosis and abdominal 
the.; very low allergy was found in miliary tuberculosis and 
tuberculous meningitis. Priitaers results however are not easy 
to compare with the more exact results gained by the intra- 
cutaneous method; his results collected by use of graduation 


' Beitr. z Klin. d. Thk. 61: 144—154, 1925. 
* Monatsschr. f. Kinderheilk. 40: 270—75, 1928. 


* Zeitsehr. f. Kinderheilk. 41: 692—99, 1926. 
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of the Pirquet-method — a teenique originally proposed by 
Euuermann & Er as early as 1909' — nevertheless show 
very close agreement with the principal lines in the conclusions 
of the various authors using the intracutaneous method. 
Heruerrincron, Mac Puerpran, Lanpis & per- 
formed graduated Mantoux-tests on 2100 school-children and 
used 10 X 10 mm’s infiltration + eryhema at 48’ hour as the 
criterion of positivity. Doses 10~? to 1 mg were used. 75 
per cent of »nodules in the lungs», 85 per cent of tubereu- 


losis of the bronchial glands, 90 per cent of » latent infiltration 
in the lungs» and 80 per cent of »latent apical tbe.» were 
found positive to 107~* mg; of manifest tuberculosis the 


material only comprised 22 cases all of which were positive 
to 107-7 mg. 

Wauieren in the chapter concerning » Paratuberkulise 
Krankheitserscheinungen» in Pirquet-Engel’s »Handbuch der 
Kindertuberkulose» (1930) briefly mentions the reaction-modus 
of patients suffering from pleuritis paratub. and erythema 
nodosum to graduated intracutaneous tuberculin tests. He 
found positive reaction to 10°* and 10~* mg to be the rule 
for erythema nodosum and a positive response to 10~° mg is 
often seen. Of 68 patients suffering from pleuritis paratub. 
none reacted to doses smaller then 10~°, 10 per cent to 10, 
60 per cent to 107°, 25 per cent to 10~', 3 per cent to 1, 
and 2 per cent to 3 mg. 

Moreover WALLGREN in a discussion® briefly mentions the 
investigation of Lanporr performed in his department at 
Géteborg but not yet published. This investigations were per- 
formed on about 1000 children over a period of seven years 
and with a technique very like the tecnique used in the 
material of the author of this paper. Lanporr arrived at the 
conclusion that children infected with tuberculosis were to be 
divided into four groups according to the threshold-value of 


' Ugeskrift for Leger, Copenhagen 71: 297—307, 1909; Deutsch. med 
Wsch. Bd. 35, p. 436. 

2 Am. Rev. The. 20, 420—510, 1929. 
® Ugeskr. f. Lieger, 98; 351, 1936. 
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the tuberculin reaction: vis 1) Recent primary tuberculosis 
inclusive erythema nodosum, and tuberculosis of bones and 
joints showed the greatest sensibility; 10 per cent reacted to 
10-* mg or even lesser, the majority to 10~? mg and all the 
patients to 107' mg. 2) Pleuritis paratub. generally shows 
threshold-values between 10°! and 10~* mg. 3) Phthisis pulm., 
and healed, calcified primary tuberculosis show a lower degree 
of sensibility; here 5—10 per cent show treshold value 1 mg, 
30 per cent 107’ mg and only very few 10~° mg or lesser. 
4) The lowest degree is found in tuberculous meningitis and 
miliary tuberculosis; here no reacts to doses below 10~? mg 
and 15 per cent do not even show any reaction to 3 mg. 

Af Kuerckrr' likewise used quantitative intracutaneous 
tests; the material from his department was later published 
by Stwe.* 

This material consists of 630 tuberculous children tested 
with the doses 10~*, 10~', and 1 mg at the childrens department 
of the university clinic at Lund. He reached the following 
conclusions: Cutaneous tuberculosis: 90—100 per cent react 
to 10~-? mg; pulmonary and bronchial gland tuberculosis: 80 
per cent react to 10~? mg. Abdominal tuberculosis: 50—60 
per cent react to 10-? mg. Pleuritis, bone-joint tuberculosis 
and peripheral lymph gland tbe. are not mentioned. The 
criteria used are the same as in Wallgrens, Landorfs and the 
author's series. 

Bonnevie & Wirn*® with a teenique quite similar to the 
authors using the doses 10~° to 1 mg tested 80 patients with 
adenitis colli tub., 100 adults with bacillary lung-phthisis, 
294 cases of lupus vulgaris and 465 healthy adult positive- 
reactors. The criteria used by these authors however differs 
from the criteria of Wallgren and Siwe; thence a reaction to 
1 or 10~—' mg is reckoned positive when showing 10 X 10 mm 
infiltration or more, a reaction to 10~? mg when showing 


1 Svenska Liikaretidningen (Stockholm); 17; 529—44, 1920. 

* Act. pwd. 14, 274—320, 1933. 

5 Ugeskrift f. Laeger, Copenhagen 98; 893, 1935; Arch. f. Derm. 175: 
181—204, 1937. 
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5 mm infiltration, a reaction to 10~* mg when showing 


5 <3 mm and a reaction to 10~* mg or lesser when showing 


2x 2 mm infiltration — all the infiltrations are to be meas- 
ured the 36’—48’ hour. Usine these criteria they arrived at 
the following results: 80 per cent of the patients with adenitis 
reacted to 10~* mg; a little fewer of the patients with lupus 
vuly. reacted to this dose; of the phthisis patients 25 per 
cent reacted to this dose and of the sound positive reactors 
only 15 per cent. In the paper mentioned the literature con- 
cerning graduated intracutaneous tuberculin reactions in adults 
is treated; so that we do not discuss this literature. It need 
only be mentioned, that all authors find great sensibility in 
the case of lupus vulg., one lower in lung-phthisis and a still 
lower sensibility in normal positive-reactors. Certain authors 
draw conclusions from the tuberculin reaction as to the activity 
of the tuberculosis and the prognosis in the individual cases. 

D'arcy Harr' holds that quantitative tuberculin reac- 
tions are only of interest in diseases of the skin and are 
worthless as a prognostic sign. 

Arsarr® finds its possible to distinguish active cases of 
bone- and joint-tuberculosis from inactive by means of a test 
dose of 107? mg; he finds 90 per cent of the active cases 
reacting to this dose and 90 per cent of the non active showing 
no reaction. 

More recently Buair & GarLanp*® propone mg as a 
test dose for distinguishing active cases from inactive ones; 
they do not however mention the clinical type of tuberculosis 
of which their material consisted. 

Moreover Houm & Siaurpsson' with a material consisting 


of lung-phthisis in adults find a positive reaction to 10~* mg 


very suspicious of clinical activity. 


The investigations of v. Grérr and co-worKErs” also 


' Med. Res. Council Spee. Rep. Series, Nr. 164, 1932, p. 40. 
* Journ. Bone- & Joint Surgery; 9; 657, 1927. 

* Am. Rev. The. 23; 1—12, 1931. 

* Act. The. Seand., 6; 289—99, 1932. 

® Zeitsehr. f. Kinderheilk. 56: 379; 390; 631; 669; 1934. 
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deal with these problems. On account of the numerous new- 
shaped definitions, speculative ideas and complicated mathe- 
matical formulas his theories however are very difficult to deal 
with. If the principles of Gréers theories be expressed without 
the help of his special terminology, they would read somewhat 
as follows. 


The »Susceptibility® and the »Reaction-power» are sharply 
to be distinguished and may vary undependently of one and the 
other. By »Susceptibility> is to be understood the power to 
produce any positive reaction at all, by »Reaction-power» the 
biological factor determining the size of the positive reactions to 
the different reacting doses. This distinction is to be best under 
stood by bearing in mind the »Tuberculin curve». (Along the hori- 
zontal axis of the co-ordinat-system is read the doses and along 
the vertical axis the reaction size.) A great »Susceptibility» but 
little »Reaction-power» give a long, low curve, a great »Reaction- 
power» and low »susceptibility® a short, high curve. Moreover 
Gréer sharply points out that allergy is a dynamic, not a static 
factor and for this reason it is nescessary to determine its varia- 
tions in the course of the diseases. The teenique is only briefly 
mentioned; 107% and 10~* mg are given at symmetrical spots 
of the skin of the back; the maximal diameter of the erythema 
is noted. From these two observations the reactions to all the 
other doses are calculated. <A very great mathematical subtilty 
is put forward in this calculation not at all standing in any 
reasonable relation to the sourees of error of the method. (A 
discussion of these sources of error is for example found in 
Bonnevir & paper.') 

The conclusions of vy. GroER diverge in capital points from 
most other authors’ investigations; one of the principal points 
in his theory is the prognostical signifiance of the product 

Log: C Xd (C the reciprocal value of the tuberculin-concentra- 
tion of the solution dealt with; d the diameter of the reaction 
to this solution); he claims the variation of this product with the 
dose to be conclusive for the prognosis; a rising of its value 
with sinking dose pointing to an unfavorable prognosis and 
vice versa. 

Our investigations — as well as those of most other 
authors — diverge considerably from the findings of v. Grorr 
— as is evident from the following discussion of our material. 
1025—33, 


' Nordisk. med. Tidskr. 9; 1935. 
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His findings of great variations in allergy within com- 
paratively short periods as well as the prognostic value he 
claims for the product d * Log C do not hold good in our 
material. Fror & Marriner also deals with quantitative 
intracutaneous reactions;' they tested 88 children with chron- 
ical the. of lungs of whom 67 reacted to 10~° mg; 2 reacted 
even to 10°" mg; 5 first reacted to 1 mg. No conformity 
between duration, clinical course, prognosis and the reactions 
was found. 

As a general conclusion of the various authors’ investiga- 
tions on graduated intracutaneous tuberculin tests, their 
threshold-values in relation to the various tuberculous diseases, 
their diagnostic and prognostic signifiance — the following may 
be put forward: Although absolute agreement has not yet been 
reached it is aknowledged by most authors that various forms 


of clinically active tuberculous disease generally show a greater 
sensitivity than elinically latent and healed cases, as well as 
healthy positive reactors. The value of the graduated reactions in 
diagnosis and prognosis seems to be a little more problematical. 

The signifiance of the s¢ze and type of the reactions to a 
single dose also have aroused the interest of various authors; 
two different reaction-types diverging from the usual are 
mentioned: the early reaction — showing chiefly erythema and 
relatively little infiltration-, and the late reaction-beginning 
2—% days after the test is performed and showing a relative 
dominance of the infiltration. The relation of erythema to 
infiltration and its variation is also described as having clinical 
signifiance. 

Ketter & Moro’ mention that the early reaction is 
often seen in very recent primary tuberculosis before the 
allergy is fully developed as well as when allergy subsides in 
the terminal stages of meningitis and tbe. miliaris. Jous. 
Houim®* likewise considers the early reaction without measurable 


' Compt. rend. Soe. biol. de Paris, 115, 277—78; 1934. 
2 In PFAUNDLER & SCHLOSSMANNS »The diseases of children», Engl. 
transl., Bd. III, p. 578. 
* »Undersogelser >ver Tuberculin»; Dissertation Copenhagen, 1934, p. 213. 
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infiltration to be highly characteristic of recent primary in- 
fection. Brincumann' concludes from 36 series of reactions to 
1 mg tuberculin in infants inoculated with B. C. G. vaccine 
that little infiltration with pronounced redness signifies a good 
prognosis and vice versa. WaALLGREN in the following discussion 
does not agree with him, as he finds it unreasonable to draw 
conclusions from the reactions in the very little virulent B.C. G. 
infection to real virulent infection as occuring in the clinic. 
The /ate reaction also is mentioned by Krtuer & Moro and 
Siwe (loco cit) finds this type of reaction in 6 per cent in his 
material. Gainsrorp® finds it in 6 of 500 cases. Bonnevir & 
Wiru®* very often se a late reaction to doses smaller than 10-? mg 
and very rarely to greater doses; they hold it is important to 
note the same in reading the reactions to the small doses as 
a large number of the positive reactions are read as negative 
when the reader is ignorant of this fact. No one of the 
authors mentioned above ascribes to the late reaction any 
special clinical signifiance. 

Vesiculous reactions and specific lymphangitis according 
to Krtiurr & Moro are without clinical signifiance when it 
is showing nothing more than that the tuberculin sensibility 
is high and thus do not allow the conclusion that the infec 
tion in the given case is especially active. HerueRRINGTON ET AL. 
(loco cit) find large reactions to 107? mg in 8 of 22 cases of 
active tuberculosis in children and only in 5—10 per cent. of 
latent tuberculosis. Gainsrorp* holds that a large diameter 
of reaction to 107' mg gives a dubious prognosis, while a 
small diameter is a favourable sign. Jons. Houm*' puts forward 
the hypothesis that the erythematous component of the 
tuberculin reaction is parallel with the exsudative reaction 
tendency of the tissues and the infiltrative component parallel 
to the productive reaction tendency. This very interesting 


hypothesis aowever is only supported by a few examples. 


' Act. piid. 12, IV, 89—99, 1931. 

* Lancet 220; 521—22, 1931. 

* Nord. med. Tidsskr. 1935, loco cit. 
* Loco cit. p. 208. 
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The conclusion from these investigations by various authors 
is, that the value attributed to the type and size of the tuber- 
culin reaction ts varying; the common view however is that the 
greater the size of the reaction, the greater the activity and that 
a great dominace of redness to infiltration points to a recently 


acquired infection. 


The serves. 


Our own material consisted of 116 children reacting 
positively to tuberculin (9 cases of erythema nodosum; 10 
pleuritis paratub.; 4 meningitis tub.; 4 tbe. miliaris; 13 tbe. 


Table 


Age Number of Number of Per cent 
tested positive positive 

665 9 1,5 
i—? 273 15 6 
2—3 203 16 
3—4 144 15 10 
99 15 15 
5—6 78 12 
6—7 90 13 15 
7—8 73 11 15 
40 6 
16 25 

10 17 3 20 
Summa 1 698 116 


prim. with infiltrations in the lungs demonstrable by X-rays; 
15 the. prim. without demonstrable lung infiltration; 17 tbe. 
prim. in infants; & suffering from other tuberculous diseases; 
38 healed or latent tuberculosis). 44 of these patients were 
re-examinated with tuberculin tests at a date varying between 
a half and one year after their discharge from hospital. 
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This series is unfortunately rather small. On account of 
certain circumstances regarding the attendence of cases of 
childrens tuberculosis at the municipal departments of Copen- 
hagen the attendence of such cases at the childrens department 
of Sundby Hospital in the future is becoming very limited; 
for this reason we are feeling justified in publishing the 
material in the present state. Moreover it is worth men- 
tioning that only a few of the children were admitted to 
hospital for tuberculosis; the majority was admitted for various 
other diseases and the tuberculosis discovered by the routine 
examination in the department. 

The distribution of cases according to age is seen from 
the table [; from the figures unfortunately no conclusion 
regarding the distribution of tuberculous infection in the 
population is to be drawn thanks to various circumstances. 


Group |. Primary tuberculosis with erythema nodosum. 


cases were examined; the age of the patients varied 
between 1°/1 and 10 years, the majority being older than 
5; 3 girls, 6 boys. Gastric lavage was performed in all the 
vases, and the gastric content examined for bacilli by means 
of culture and inoculation into guinea pigs. All the lavages 
were performed on two succeding days, two such double- 
lavages were performed in most instances. 

In the 7 of the 9 cases tubercle bacilli were demonstrated 
either by culture or inoculation. In one of the negative cases 
only one double-lavage was performed, in the other two. This 
is the highest per cent of erythema nodosum cases in which 
tubercle bacilli have been demonstrated by erythema nodosum; 
Watueren' and later could only demonstrate T. B. 
in about the half of the cases in children examined with 
gastric lavage in 35 respective 100 cases. H. C. A. Lassen® 

1 Am. Journ. Dis. Childr. 41: 816—22; 1931. 

2 Act. pied. 13: 393—98; 1932. 
* Hospitalstidende, Copenhagen; 1933, p. 215—22. 
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could only demonstrate the bacilli in 3 of 11 cases (adults 
and children). Ap. Mryer' succeeded in demonstrating T. B. 
in 2 of 5 children with erythema nodos. by gastric lavage. 

The result of the tuberculin tests is seen from table II; 
in this and the following tables only the threshold-value of 
the reaction is noted; a more detailled discription of the 
reactions would have been of interest; on account of space 
however the other features of the reactions only are to be 
mentioned in general terms. 


Table 11.” (Erythema nodosum.) 


Threshold-value in | 1 1071 10—2 = 10-8 =/10—4 10-5 10-6 
milligrammes mg 10 100 1/1000 | 1000000 


Tested of the height 
of disease. Number 
of cases (total 9). 0 3 2 3 0 0 l 


Tested half to one 
year after discharge 
from hospital; 7 


cases 0 5 2 0 0 0 0 


This distribution of threshold-values in our material (from 
Copenhagen) is in close agreement with Lanporrs figures 
(from Gothenburg) for primary tbe.; the sensitivity however 
is lower than that found by Watueren in erythema nodos. 
(in Gothenburg). The ratio erythema-infiltration showed the 
following: 

In about 50% of the cases the erythema corresponded to 
the infiltration, in the other half the erythema showed a 
diameter 2—-3-times that of the infiltration, which however in 
all the cases was easily demonstrable, on the 3rd day. Delayed 


reaction to 10—-* mg was observed 2 times (beginning on 2nd 


Ugeskr. f. Laeger, 1933, p. 565. 
“In this table as well as in te following ones the figures in the 
squares indicate the number of cases showing the threshold value standing 


above the square. 


| 
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day); apart from this either an early or delayed reaction was 
seen. 

The tests are in all cases performed during the acute 
exanthematous stage; several of the cases were in addition 
tested once or twice during their stay in hospital after the 
exanthema was subsided. (1 to 2 months after 1. test). The 
results of these tests showed no real difference from the tests 
during the exanthema. 7 of the cases were tested a half to 
one year after the discharge from hospital (here as in the 
vase of the following groups the tests after discharge were 
performed in the out patient department thanks to which the 
reading was made only on the 3rd day). These tests showed 
a well pronounced lower average threshold-value; the type of 
the reaction and the erythema-infiltration ratio however showed 
no difference. One case was tested in addition in the febrile 
stage one week before the exanthema occured. In this very 
early stage of the primary infection the redness subsided before 
the 3rd day, the infiltration however was easily demonstrable 
at this point of time. Thus the dominance of redness to infiltra- 
tion in carly primary infection in any case is not a rule 
without exceptions, and according to our material the excep- 
tions seem to be numerous. No relation between the tuber- 
culin reaction and the age of the patients, the intensity of 
the eruption or the size of the hilar adenitis could be de- 
monstrated. 


Group IL. Primary tuberculosis in infants. 


Most investigators hold that infants generally are showing 
a lower tuberculin sensitivity than do older children; we have 
therefore discussed the cases of active primary tuberculosis in 
children below 2 years separately. This group consisted of 
17 cases (5 below 1 year, 12 between 1 and 2 years; 10 boys, 
7 girls). All the patients showed clinical signs pointing to 
activity; thus in 12 of the cases T.B. were demonstrated in 
the gastric contents, while in the rest the activity was shown 
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by infiltration in the lungs, elevated temperature and by the 
blood sedimentation rate. 

In table III] the distribution of tuberculin-thresholds in 
these infants is shown; apart from the fact that three of the 
infants did not react to doses below 1 meg the figures are in 
close agreement with Lanpores figures for primary tuberculosis. 


Table I11. Primary tuberculosis in infants. 


(3 
rhreshold-value Img’, 1000 10000 100000 1000000 
10 joo NE 
mg mg mg mg 
Number of cases (17 
cases tested) . 2... 3 3 5 3 l 0 2 


Group LIT. Primary tuberculosis in older children. 


(2 to 10 years old.) 


The terms »Tubereulosis pulmonum» and » Tuberculosis of 
the bronchial glands» commonly employed are not used as it 
is impossible to distinguish between these two diseases, as a 
lung focus is invariably found in every case of recent bron- 
chial gland affection even when it is impossible to demonstrate 
it in vivo. These two clinical groups accordingly are treated 
together as primary tuberculosis in contradiction to the real 
phthisis pulmonum, a disease relatively rare in childhood and 
not representated in our series. 28 cases were tested (15 boys, 
13 girls), the ages varying from 2 to 10 years. In order to 
investigate the possible relation between the tuberculin reac- 
tion and the exsudative respective productive nature of the 
vases they were divided into two groups: a) Chiefly exsudative 
vases (+ T.B. in the gastric contents; infiltrations in the 
lungs demonstrable by X-rays). b) Chiefly productive cases 
(most often + T.B.; enlargement of hilus without distinct 
lung-infiltration and often demonstrable glands in the X-ray 
picture). Calcification was found in only a few of the cases 
in group b) and only in a slight degree. 


— 
——T 
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Table [V shows the tuberculin sensitivity in these cases; 
The exsudative and productive cases show very little difference 
regarding the threshold values; the ratio erythema-infiltration 
too did not show any difference in the two groups. 

The result is in close agreement with Lanporrs apart 
from the two cases which first reacted to 1 mg. 


Table IV. 


Primary tuberculosis in older children. 


=|10—4 = = = 


Threshold of tuber- 10-1 10-2 
Ing 1 1000 | 10000 100000 1000000 
culin reaction "10 mg mg 
mg mg mg | mg 

= | »lxsudative» Cases 
= | »Productive» Cases 
\ (total 15)..../ 1 5 5 2 0 l 


Table V. 


Total primary tuberculosis inclusive erythema nodosum. 


1 i 
100 = i! 1000 = 10000 100000 i! 1000000 | 


Threshold of tuberculin 


reaction in mg 10-1 10-2 10-3 10—4 10—5 
= | Active stage (total 
17 17 9 2 0 4 | 
to 1 year after 
7 dismissal (total 22 0 13 9 0 0 i) 0 


Table V_ shows all the cases of primary tuberculosis in- 
clusing erythema nodosum; 22 of these 54 cases were tested 
half to one year after the discharge from the hospital. As seen 
from the figures the threshold generally shows a considerable 


fall; the curious phenomenon that none of the cases tested 


after discharge showed the treshold value of 1 mg is in all 
probality a pure accident. 
Several of the cases were tested several times in the 


33 — 37258. Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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course of there stay in the hospital; most of the cases showed 
no difference in the reactions; a few recounted below showed 
variations of interest. 


H. J. M.; boy; 8 months; admitted to hospital '/y 1934 for 
eczema; Tuberculin test '*/1: 1 mg neg. The temperature was 
normal until *°/1 when it began to rise gradually; 14 days later 
it ranged about 39°. Since no other cause of the fever was to 
be found the patient was re-tested with 1 mg tuberculin *°/s and 
then showed a strongly positive reaction (Infiltr. 30 mm; redness 
50 mm; bullous). The following examination showed infiltration 
of the right lung and hilus; + T. B. in gastric contents; the fever 
continued a month after culmination and then gradually subsided. 
At the time of his discharge '°/y 1934 the X-ray picture showed 
good regression, Temperature normal, blood sedimentation slightly 
elevated and general condition good. 1934——'®/6 1935 the 
patient was treated at sanatorium and did well. On '*/y9—**/10 
he was admitted for the second time to the department for a 
febrile condition beginning two days before admission. The 
examination showed an interlobar pleuritis; The temperature 
ras 38°—39° during the first week, during the next about 38° 
and in the third week reached the normal level. During this 
same time the blood sedimentation gradually fell from maximal 
values (37 mm in 1 hour by Landau’s method) to reach normal 
values some time after the temperature became normal. Parallel 
with the fall in temperature and blood sedimentation the resorp- 
tion of the exsudate was demonstrable by X-rays. The tuber- 
culin-threshold value during the initial fever was 10~* mg; at the 
height of the pleuritis it was 107' mg; a considerable fall in the 
sensitivity. 

This case gives further support to Wau.eren’s'’, Fripe- 
RICHSEN'S* and Gamsrept’s® statement that the initial fever 
in tuberculosis is developed simultaneously with the elevation 
of temperature as well as to WaLLGREN’s statement that pleuritis 
paratub. most often follows some months to half a year but 
in some cases 1—1'/2 year after the primary infection. The 
infection in our case must have taken place 3 to 8 weeks 
before the elevation of temperature began at *°/1 1934; the 


' Zeitschr. f. Kinderheilk. 43: 543—48, 1927. 
? Act. pwd. XI, 1930, 179; Ugeskr. f. Lieg., Copenhagen 1930, p. 1221. 
5 Monatsschr. fiir Kinderheilk. Bd. 59: 111—16, 1933. 
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pleuritis began ''/y 1935. In some cases the sensitivity 
showed an increase during the stay in hospital. The size of 
the infiltrate to 10~* mg in one case such increased in two 
months from 3 to 10 mm in another from 0 to 18 mm and 
in yet another from 0 to 25 mm; in the last case the reac- 
tion to 10-* mg increased from 3 to 10mm. Another case in 
the febrile stage (initial fever?) showed 10-? mg neg. and 
10—! mg 10 mm with a very week infiltration; two months 
later the reaction to 107! mg showed 20 mm in diameter 
with well defined infiltration and the reaction to 10°? mg 
negative as earlier. (The mentioned sizes of reaction were 
measured on the third day.) This increased sensitivity could 
by no means be set in relation to anything clinically cha- 
racteristic separating these few cases of recent primary infee- 
tion from the rest of the cases; the phenomenon of increased 
allergy in these cases accordingly seems to be of little signi- 
fiance. In two cases 107! mg gave a late reaction in one 
test but in the repeted test one or two months later normal 


reaction of equal-size. 


Group IV. Pleuritis paratuberculosa. 


10 cases were tested; (age between 2 and 8 years; 6 boys; 
4 girls). The diagnosis was verified by means of repeated 
Roentgen examinations. Four of the cases showed interlobar 
exsudate, the rest exsudate free in the pleural cavity. Roughly 
50 % were tested in the febrile stage, the rest only in an 
afebrile condition. The cases tested in febrile condition showed 
no difference between the reactions during fever and after- 
words. As in the previously discussed groups the sensitivity 
showed very little variation during the stay in hospital; at the 
time of control-testing half to one year later the sensitivity 
however was demonstrably diminished as seen from table VI, 
which shows the thresholds during the disease and at time of 
the control-testing. 


| 
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Table VI. Pleuritis paratuberculosa. 


10-1 10-2 10-8 =|10—4 =|10—5 10—6 = 
1 


1 1 i 1 1 
10 100 1000 10000 100000 1000000 


Threshold in mg 1 


= | During disease (10 

= causes 0 4 5 l 0 0 0 

E}'/. to 1 year later 

7, 7 cases) ....| O 5 2 0 0 0 0 


These figures show very close agreement with Lanporer’'s 
conclusions as cited above. The reactions in the cases suffering 
from pleuritis show no pecularity in respect to the type of 
reactions; in all cases the erythema and infiltration were about 
equal in extent. One of the cases developed a tuberculous 
meningitis after the pleuritis subsided. As WaLiaren' among 
400 cases of paratuberculous pleuritis only found 2 developing 
meningitis our case evidently is a quite exceptional one. The 
clinical history is therefore briefly reported: 


H. R. J., Boy, 3'/2 years. Source of infection unknown. 

Admitted to hospital 1/1 1935. About 4 weeks before ad 
mittance he had gone through an uncomplicated attack of mor- 
billi. The temperature after a normal interval of one week sub- 
sequent to the fever accompanying the morbilli suddenly rose once 
more to about 39°—40°. In the hospital there was found a 
typical pleuritis and the temperature gradually fell in the following 
10 weeks. At the discharge ‘/s the temperature was normal, 
while the blood sedimentation rate was still increased. The first 
14 days after the discharge (he then stayed at a sanatorium) he 
got well, but then he began to get worse loosing his appetite 
and having attacks of vomiting. '*/7 1935 readmitted to de- 
partment; a typical tuberculous meningitis had then developed 
with pleocytosis spinalis and tubercle bacilli (demonstrated by 
culture) in the spinal fluid. He died 10 days later. The autopsy 
showed: tuberculous meningitis and tuberculosis of the left pleural 
sac. No other foci could be demonstrated, more especially no 
primary complex in the lung or anywhere was demonstrable. 


' Nordisk medicinsk Tidsskrift, Stockholm, 10; 1699, 1935. 
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The infection probably was stirred up by the morbilli; 
interesting is, that the blood sedimentation although showing 
falling tendency did not reach normal values but on the contrary 
at the discharge was still greatly increased with normal tem- 
perature. At this first admission the tuberculin threshold value 
was 107! mg; a month later it was increased to 107? mg. At 
the second admission it was 1 mg. 


Group V. Meningitis tuberculosa and tuberculosis miliaris. 


4 cases of meningitis were tested of which none showed 
any reaction to 10°? mg; only two were tested with larger 
doses; only the one showed a reaction to 107—' mg. 

+ cases of miliary tuberculosis were tested; all patients 
reacted negatively to 10-? mg and only two positively to 1077. 

One of the cases — a 10 month old girl — stayed in the 
department three months before the generalisation became 
manifest and led to a fatal issue. During this time she was 
tested several times. All the tests showed 10~? mg negative, 
10—' mg about 10 mm and 1 mg 15—20 mm at 3rd day. 
In some of the cases tested the very last days ante mortem 
the reactions showed very week infiltration and a dominating 


redness. 


Group VI. Tuberculosis in peripheral lymph-glands, bone tuber- 
culosis, abdominal tuberculosis. 


Only a few cases of these diseases were admitted to our 
department. In a 1'/s year old girl suffering from tuberculous 
peritonitis the reaction to 10~? mg was negative and the reac- 
tion to 10~' showed only a diameter of 10 mm at 3rd day. 
Of two boys (2'/2: and 6 years of age) with tabes mesenterica 
the one showed a palpable tumor, the other calcified glands 
by radiography; the lungs without demonstrable infiltration 
in both cases and both showed threshold value 107! me; this 
shows close agreement with the low allergy in abdominal 
tuberculosis found by Siw’. Two cases (age 4'/2 and 7 years) 


Loco cit. 


— 
__ 
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of tuberculous adenitis colli were tested; in both cases bacilli 
were demonstrated by gastric lavage and the glands of size 
like a plum showing no tendency to suppuration; both of these 
cases showed negative reaction to 10~* mg and positive to 10~'. 

One of the cases showed features of special interest. The 
disease began with febrile angina 3 weeks before admission. The 
fever from this angina subsided in a few days, but only to rise 
again after a short interval of normal temperature; simultaneously 
with the second rise the glandular swelling suddenly developed. 
This fever (about 40°) showed about 2 weeks duration. 

The test performed in the febrile stage showed a 10 mm's 
infiltration to 10~' mg on the first and second day, but was nega- 
tive on the third, i.e. an early reaction. The reaction to 1 mg 
given three days later showed a normal reaction (15 mm), and 
the following tests 14 days later showed a normal reaction even 
to 107! mg. 

Perhaps the case was one of a primary infection through the 
tonsils, perhaps a simple angina followed by decrease and later 
by increase in the allergy paratlel with the developing of a 
tuberculous gland affection. In any case the allergy-processes 
were changing at the time when the early reaction was observed. 


Bone tuberculosis: Only three such cases were admitted to 
our department and tested; (one spina ventosa, one tub. metatarsi 
and one tub. mastioditis; the age ranged between 2 and 6 
years). All the three children were of poor general condition, 
which fact was probably the cause of the low threshold values 
found: 10~' mg in the two and 107? in the third case. 


Group VII. Tuberculous infection without clinical symptoms. 


This group consists of cases which at no time showed 
symptoms pointing to tuberculosis and of earlier active cases 
with healed tuberculosis. The sensibility in healed tuberculosis 
about a year from the subsiding of the symptoms was determined 
by the testing of the cases of the previous groups half to one year 
after the discharge from hospital. As seen from the tables II, V 
und VI about two fifths showed threshold 10~? mg and the 
rest 107! mg i. e. are generally showing somewhat larger 
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thresholds than the latent cases (see Table VII). In addition to 
the mentioned healed cases 6 cases of healed tuberculosis 
with the clinically active stage 2—4 years before were tested; 
two showed threshold value 107—', one 10~*, two 107° and 
one mg. 

These high thresholds seems somewhat surprising; the 
number of cases is however too little to allow general con- 
clusions. 

Of cases showing at no time any conclusive symptoms of 
tuberculosis 29 cases were tested; the age ranged between 2 
and 10 years. (3 patients however above 10 years.) 

All the cases showed nothing pathological by radiografy 
of the lungs apart from one showing calcified glands. The 
thresholds are shown in table VII. The majority is seen to 
have reacted only to 10-1 mg or larger doses, though some 
cases showed great sensibility. It is possible that these cases 
with the great sensibility represent the recent latent infections, 
the other the older latent infections; this hypothesis it how- 
ever is not possible to prove, but it gives a plausible explana- 
tion of the fact that both the lowest and the highest thresholds 
are represented among the latent cases. 

About half of the latent cases were also re-tested half to 
one year after discharge; the range of thresholds at this time 
showed nothing new. The type of the reactions and the rela- 
tion of erythema to infiltration in these latent cases showed 
nothing remarkebly different from the reactions in the other 


groups. 


Table VII. 


Tuberculous infection without clinical symptoms. 


» 10-4 10-5 -6 
ireshold value 3mg'il mg 1000 10000 100000 ;'/1000000 
10 my ME 


mg mg mg mg 


Number of cases 
total 29 
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Summary. 


1) A review is given of the literature concerning the 
clinical significance of quantitative intracutaneous tuberculin 
tests as well as of the literature concerning the significance of 
the different reaction-types of the intracutaneous tuberculin test. 

2) Upon a series of 116 tuberculous children graduated 

intracutaneous tests were performed with doses from 1/ 1000000 
to 1 milligramme and the proportion between redness and in- 
filtration in the reactions studied. 
4) The sensibility is found to be greatest in primary 
tuberculosis (the threshold value most often 1/100 mg or lesser), 
somewhat lower in pleuritis paratuberculosa (threshold 1/100 or 
1/10 mg), still lower in healed primary tuberculosis (most often 
1 or 1/10 but in some cases 1/100 mg) and lowest in the cases 
of meningitis and miliar tuberculosis (in all the cases the 
threshold value 1/10 mg or larger). 

4) The graduated intracutaneous test is therefore a diag- 
nostic aid of value in every-day clinical work in a childrens 
department. 

5) In many cases the tests were performed several times 
during the disease as well as half to one year after the dis- 
charge of the patients from the hospital. In only a few cases 
variations in sensibility were demonstrated during the disease, 
but by re-testing half to one year later it was demonstrated 
that the sensibility generally had considerably decreased. 

6) The relation between redness and infiltration in our 
series bore no constant proportion to the age of the infection; 
«a predominance of redness was found only in a small pro- 
portion of the recent primary infections. 


AUS DER WIENER UNIVERSITATSKINDERKLINIK (VORST.: PROF, DR, 
F, HAMBURGER). 


Zur Methodik der Habitusanalyse beim Kinde. 
Von Dr. WERNER KORNFELD. 


Mit 10 Abbildungen. 


Als Habitus bezeichnen wir die Gesamtheit der am Leben- 
den iiusserlich erfassbaren EKigentiimlichkeiten im Kérperbau 
eines Individuums. In jedem Arbeitssystem, sei es belebter 
oder unbelebter Natur, hingt Bau und Arbeitsleistung innig 
zusammen; bei jedem Lebewesen finden wir ausserdem auch 
stets in Ziigen des iiusseren K6érperbaues Zusammenhiinge mit 
Kigentiimlichkeiten des inneren Aufbaues. Auf diesen Tat- 
sachen fusst die seit uralten Zeiten erkannte prinzipielle Még- 
lichkeit, wenigstens in manchen Fiillen aus iiusserlichen Kor- 
perbaumerkmalen eines Menschen auf dessen Charakter und 
auf seine physische und psychische Verhaltungsweise unter 
normalen und pathologischen Bedingungen zu schliessen. Diese 
Zusammenhiinge sind es, die dem Studium des Habitus Be- 
deutung verleihen. Wir miissen uns aber gestehen, dass wir 
die Gesetze dieser Zusammenhiinge eher ahnen, als tatsiichlich 
erfassen, und dass wirklich exakte Kenntnisse auf diesem Ge- 
biete noch iiberaus spiirlich sind. Wiederholt hat der allzu 
phantastische weitere Ausbau von Systemen, die auf gewissen 
mehr intuitiv erfassten Beziehungen zwischen individueller 
Kérperform und Wesensart aufbauten, in die Irre geleitet. 
Ks sei hier nur daran erinnert, wie wunderliche Bliiten diese 
Gedankengiinge etwa in Gauts Phrenologie getrieben haben. 

Erst der neuesten Zeit war es vorbehalten, durch kriti- 
sche Sichtung ausgedehnter Beobachtungsreihen hier verliiss- 
lichere Wege zu realen Erkenntnissen anzubahnen. Die schiirfere 
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Fassung der allerdings auch heute noch sehr verschieden ver- 
wendeten Begriffe der Konstitutionslehre, die neuen Ergebnisse 
der Vererbungsforschung und der Rassenlehre haben es er- 
moéglicht, wenigstens klare Fragestellungen zu gewinnen. Be- 
sonders wertvolle Antriebe erhielten diese Forschungen durch 
die genialen Konzeptionen der Untersuchungen Krerscumers. 
Trotzdem ist es auch heute noch nur in geringem Ausmasse 
moglich, die vermuteten Zusammenhiinge zwischen individuellem 
Koérperbau und Reaktionsart so klar zu erkennen, dass sie 
zur Grundlage prognostischer Erwiigungen oder gar praktisch 
therapeutischer Massnahmen gemacht werden kénnten. Wir 
miissen uns eingestehen, dass wir uns hier im Wesentlichen 
noch immer auf unerforschtem Neuland befinden. Wege zur 
weiteren Erschliessung dieses wissenschaftlichen Neulandes 
wurden von verschiedenen Seiten her angebahnt. Eine uner- 
liissliche Voraussetzung zum weiteren Fortschreiten auf diesen 
Wegen scheint uns eine bessere Methodik in der Erfassung 
und Beschreibung der Habitustypen zu sein. Denn wenn wir 
das derzeit vorliegende Schrifttum auf diesem Gebiete sichten, 
finden wir meist zwei Extreme, die uns beide nur wenig brauch- 
bar erscheinen: Kntweder wird die Gruppierung der Habitus 
typen so weitgehend vereinfacht und vergrébert, dass iiusserst 
heterogene Mischgruppen entstehen; oder die Analyse wird 
mit so feinen Spezialmethoden, insbesondere anthropometrischer 
Art, und so detailiert durchgefiihrt, dass hinter dem Wust 
unziihliger individueller Kinzelheiten die Moéglichkeit einer Er- 
fassung von Typen und Typengruppen iiberhaupt verschwin- 
det. In besonders hohem Grade gelten diese Schwierigkeiten 
fiir das Kindesalter, in welchem zu der Mannigfaltigkeit der 
Erscheinungsformen noch die Tatsache hinzukommt, dass hier 
die Ausbildung der Kérperform noch im Fluss ist. Hier einen 
brauchbaren Ausweg zu finden, ist das Ziel von Untersuchungen, 
die wir nun schon seit vielen Jahren an Kindern aller Alters- 
stufen durchfiihren. Unsere diesmaligen Ausfiihrungen sollen 
die Wege aufzeigen, welche wir dabei eingeschlagen haben. 
Kine Durchsicht des neueren Schrifttums iiber Konstitu- 
tionsfragen zeigt uns, dass bei der Gruppierung der Habitus- 
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typen vielfach das Bestreben zu Tage tritt, die in den ver- 
chiedenen Typensystemen und 
KrETSCHMER usf.) unterschiedenen Formenkreise in ein sehr 
einfaches Schema zu zwiingen. Dieses allzu sehr vereinfachte 
Schema liisst schliesslich nur mehr eine Gruppierung in zwei 
gegensiitzliche Typen mit einer zwischen diesen beiden Ex- 
tremformen die Mitte haltenden Ubergangsform oder Misch- 
gruppe iibrig. Die Zusammendriingung der Formenmannig- 
faltigkeit, insbesondere der kindlichen Koérperbildungen in eine 
derartige lineare Reihe mit den beiden Polen: lang und 
schmal einerseits, kurz und breit andererseits ist aber sicher 
ebenso unzureichend wie beispielweise die einfache Gliederung 
in die mikrosplanchnischen und makrosplanchnischen Kérper- 
typen Viontas. Immerhin weisen uns diese Versuche einen 
Weg, um zuniichst wenigstens von einem einfachen Schema 
ausgehend eine gewisse Ubersichtlichkeit in die Vielheit der 
Erscheinungsformen zu bringen. Wir halten es aber fiir not 
wendig bei einer derartigen ersten Gruppierung der Kérper- 
bautypen nach Liingen- und Breitenwachstum an Stelle der 
eindimensionalen Anordnung: »lang, schmal»- »kurz, breit 
alle méglichen Kombinationen der wesentlichsten Grodssen- und 
Gewichtsabweichungen in einer zweidimensionalen Anordnung 
als gruppenbildend zu verwenden. (8. Abb. 1). Dabei bewerten 
wir die individuelle Abweichung der Adrpergrésse des Kindes 
nach seinem Alter. Das auf die individuelle Kérpergrésse 
bezogene und hienach bewertete Adrpergewicht des Kinzelfalles 
dient uns als erster Hinweis auf die individuelle Breitenent- 
wicklung. Um die Einzelwerte fiir Kérpergrésse und Gewicht 
beurteilen und klassifizieren zu kénnen, haben wir schon vor 
liingerer Zeit Tabellen ausgearbeitet. In mehrfachen Publika- 
tionen haben wir immer wieder betont, dass derartigen ‘T'a- 
bellen aber keineswegs ein konstanter oder gar allgemein giil- 
tiger Wert zukommen kann. Denn die allen derartigen Ta- 
bellen zugrundeliegenden, objektiv ermittelbaren Durchschnitts- 
werte haben stets nur fiir bestimmte Bevélkerungsgruppen und 
fiir bestimmte Zeitabschnitte Giiltigkeit. Es ist aber praktisch 
unmdoglich fiir jeden Landstrich, fiir jede Bevélkerungsschichte 
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und fiir jedes Jahrzehnt oder gar Jahrfiinft (denn so schnell 
iindern sich vielfach die Kérperbauverhiiltnisse in der gleichen 
Gegend in wirtschaftlich bewegten Zeiten!) eigene Tabellen 
aufzustellen. Wir verwenden deshalb Tabellen (s. Tab. 1), die 
auf ausgeglichenen Mittelwerten basieren, welche wir aus Unter- 


unter- iiber- 
sehr mittel- sehr 
klein mittel- mittel- gross 
klein gross gross 
gross 
| T 
Adiposo- 
sehr schwer 
gigantismus 
! | 
schwer Eurysomie Breitwuchs 
iiber- 
mittelschwer 
| 
mittelschwer | Zwergwuchs-Kleinwuchs Normosomie Hochwuchs-Riesenwuchs 
unter- 
mittelschwer 
| | 
leicht Hypoplasie Schmalwuchs Leptosomie 
(Magersucht) 
+ 
| 
sehr leicht | 


Abb. 1. Graphische Darstellung der durch Grésse und Gewicht charak 
terisierten Habitustypen. 


suchungen verschiedener Autoren in Vergleich mit eigenen 
Erfahrungen ermittelt haben und fiir welche wir eine Giiltig- 
keit zumindest fiir die deutschsprachigen Gebiete Mitteleuropas 
und hier wieder in erster Linie fiir die grosstiidtische Bev6l- 
kerung annehmen diirfen. (Kornretp 1933).' Die von uns 


' Die hier mitgeteilten Werte zeigen gegeniiber den damals verdffent- 
lichten wieder geringe Abweichungen; insbesondere fiir das Pubertiitsalter 
konnten unter Verwertung eigener und fremder neuerer Untersuchungen (s. a. 
S. PELLER) einige Korrekturen angebracht werden. 
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Tabelle I. 
Bewertung der Kérpergrésse (auszugsweise wiedergegeben). 
Knaben. 
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Durehsehnitt, 5 
iibermittelgross, 


gross, 


Durchschnittswert, 6 
sehr gross. 


Bewertungsklasse 
2 3 6 8 9 
15.5 | 46,0 18,5 50,0 52,0 53,5 56,0 56,5 
59,0 59,5 63,0 64,5 67,5 69,0 72,5 | 73,0 
67,5 | 68,0 71,5 73,5 - 76,5 78,5 |—- 82,5 83,0 
77,0 | 77,5 82,0 84,0 88,0 90,0 - 94,5 95,0 
- 85,0 | 85,5 90,5 93,0 97,0 99.5 104,5 105,0 
91,5 | 92,0 97,0 995 104,5 —107,0 —112,0 112,5 
97,0 | 97,5— |103,0— |105,5 110,5 —113,0 |-118,5 119,0 
102,5 |103,0— |108,5— |111,5 116,5 —119,5 |-125,0 |125,5 
111,5 |112,0— |118,0— |121,0 127,0 —130,0 |-136,0 |136,5 
119,5 |120,0— |126,5— 130,0 136,0 —139,5 —146,0 |146,5 
128,5 129,0— |136,0— |139,5 146,5 —150,0 |—157,0 157,5 
138,5 |139,0—- 146,5— |150,5- 157,5 —161,5 —169,0 169,5- 
147,5 148,0— ,156,0- |160,0 168,0 —172,0 |-180,0 |180,5 
152,0 152,5— |161,0— |165,0 173,0 —-177,0 —185,5 |186,0 
B. Miidchen. 
44,5 45,0 47,5 19,0 51,0 92,5 55,0 | 55,5 
58,0 58,5 62,0 63,5 66,5 68,0 71,5 | 72,0 
66,5 | 67,0 70,5 72,5- 75,5 77,5 — 81,0 81,5 
76,0 76,5 81,0 83,0 87,0 89,0 93,5 94,0- 
84,5 85,0 89.5 92.0 96,0 98,5 —103,0 103,5- 
90,5 91,0 96,0 98,5 103,5 —106,5 —111,0 111,5 
96,0  96,5- 102,0— 104,5 109,5 —112,0 -117,5 118,0 
101,5 102,0- 107,5— 110,5 115,5 —118,5 —-124,0 124,5 
110,5 111,0—- 117,0- 120,0 126,0 —129,0 —135,0 135,5 
118,5 125,5— 129,0 135,0 -138,5 —145,0 145,5 
130,0 130,5- 1388,0— 141,5 148.5 —-152,0 -159,5 160,0 
138,5 139,0- 146,5— 150,5 157,5 —161,5 —169,0 169,5- 
142,5 143,0- 151,0- 154,5 162,5°-166,0 -174,0 174,5 
143.5 144,0—- 152,0- 156,0- 164,0 —168,0 —-176,0 176,5 
klein, 2) klein, untermittelgross, mittelgross, unter d. 


mittelgross, iiber dem Durchschnitt, 


Alter 
J. M. 
Neugeb. 
0,6 
2 
3 
{ 
5) 
6 
8 
10 
12 
14 
16 
18 
Neugeb. 
0,6 
l 
3 
{ 
5 
6 
8 
10 
12 
14 
16 
18 
1) sehr 
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Tabelle II. 


Bewertung des Kérpergewichtes nach der individuellen Kér- 


pergrésse (auszugsweise wiedergegeben). 


A) Knaben. 


Bewertungsklasse des Gewichtes 
em ] 2 3 { 5 6 7 8 9 
50 2,45 | 2,50- 2,80 2,95 3,10 3,25 $40 3,70 . 3,75 
60 1,55 | 4,60 5,15 5,45 5,70 = — 6,95 6,25 -— 6,80 6,85 
70 6,95 7,00 7,85 8,30 8,70 9,10 9.55 —10,40 10,45 
80 8,85 | 890- 10,00- 10,55- 11,10 11,65 -12,20 -13,30 13,35 
90 10,55 10,60 11,95 12,60 13,25 13,90 14,55 15,90 15,95 
100 12,70 |12,75—- 14,30—- 15,15— (15,90 16,65 -—17,50 -19,05 19,10 
110 15,35 15,40 17,30 18,25 19,20 20,15 —21,10 —23,00 23,05 
120 18,35 |18,40—- 20,70- 21,8 23,00 24,15 -25,30 —-27,60 27,65 
130 22,55 22,60—- 25,40- 26,80— 28,20 29,60 —-31,00 —33,80 33,85 
140 27,35 (27,40-— 30,80— 32,50- 34,20 35,90 ~—37,60 —41,00 41,05 
150 32,75 32,80- 36,90—- 38,95 11,00 13,05 —45,10 19,20 49,25 
160 39,15 39,20- 44,10- 46,55 19,00 51,45 |-53,90 —58,80 58x85 
170 50,35 50,40—- 56,70—- 59,85—- 63,00 66,15 —69.20 75,60 75.65 
B) Miidchen. 
50 2,35 2,40 2,70 2.85 3,00 3,15 3,30 3,60 3,65 
60 4,45 4,50 5,05 5, 5,60 5x5 6,15 6,70 6,7 
70 6,75 6,80 7 65 8,10 850 - 8.90 9,35 10,20 10,25 
80 8.60 865 9,75- 10,31 10,80 11,30 —11,85 —12,95 |13,00 
90 10,35 10,40 11,70— 12,35 13,00 13,65 14,30 15,60 15,65 
100 12,55 12,60- 14,10- 14,95— 15,70 16,45 —17,30 —18,80 18,85 
110 -15,15 |15,20—- 17,10- 18,05- 19,00 19,95 —20,90 —22,80 22,85 
120 18,20 18,25- 20,55- 21,65—- 22,80 23,95 —25,05 » 27,40 
140 21,95 |22,00— 24,75— 26,15- 27,50 28,85 |-30,25 —-33,00 33,05 
140 26,55 (26,60— 29,90- 31,55- 33,20 34,85 |-36,50 —39,80 39,85 
150 33,55 33,60- |37,80— 39,90- 42,00 44,10 3 46,20 —50,40 50,45 
160 45,55 45,60— |51,80— 54,15- 57,00 —59,85 |-62,70 —68,40 68,45 


1) hochgradig untergewiehtig, 2) untergewichtig, 3) leicht untergewich- 
tig, 4) mittelschwer, unter Durchschnitt, 5) Durchschnittswert, 6 
schwer, tiber Durchschnitt, 7) leicht iibergewichtig, 8) iibergewichtig, 9) hoch 


gradig iihergewichtig. 


mittel- 
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angenommenen Mittelwerte zeigen im Wesentlichen gute Uber- 
einstimmungen mit den zwei neuesten in Deutschland mitge- 
teilten Tabellen iiber Kérpergrésse und Gewicht bei Kindern 
und Jugendlichen (E. Scuniestncer 1934, A. Apam_ 1935), 
Von diesen Mittelwerten ausgehend wurden dann einzelne 
Bewertungsgruppen gebildet, so dass die auch hier mitge- 
teilte Tabelle 1 fiir Knaben und Miidchen bis zum vollen- 
deten 18. Lebensjahr die EKinreihung in eine der Bewertungs- 
klassen: sehr gross, gross, iibermittelgross, mittelgross, unter- 
mittelgross, klein und sehr klein erméglicht. Die Abgrenzung 
dieser Bewertungsklassen wurde iihnlich den antropometrischen 
Abweichungstabellen gebildet, nur wurde nicht die aus einem 
bestimmten Untersuchungsmaterial errechnete »quadratische 
Abweichung» fiir jede einzelne Altersstufe als Grundlage ver- 
wendet, sondern es wurden abgerundete und ausgeglichene 
Klassengrenzen auf Grund langijiihriger vergleichender Unter- 
suchungen in der Weise gebildet, dass die Grenzen der Mittel- 
grossen mit + 2,5% der Mittelwerte festgesetzt wurden, die 
Grenzen der Uber- und Untermittelgrossen zwischen + 2,5 und 
+5% bew. — 2,5 und —5%; die Gruppe der Grossen bzw. 
Kleinen reicht bis + 10% bzw. —10% und jenseits dieser 
Grenzen liegen die Gruppen der sehr Grossen und sehr Kleinen. 
Es wurde also in der Terminologie der Variationsstatistik 
gewissermassen ein fiir alle Altersstufen konstanter » Varia- 
tionskoeffizient» (V = 5%) angenommen, was den tatsiichlichen 
Verhiiltnissen praktisch auch ziemlich nahekommt. 

In iihnlicher Weise wurden weitere Tabellen (Tabelle 2) 
fiir die Bewertung des Kérpergewichts aufgestellt, wobei die 
Gruppengrenzen nach vergleichenden Untersuchungen wesentlich 
weiter gefasst werden mussten. Wir nehmen hier einen kon- 
stanten Variationskoeffizienten von 10% und damit fiir eine 
Gruppe der Mittelschweren Grenzen an, die durch + und — 5% 
vom Mittelwert gegeben sind; Uber- und Untermittelschwere 
sind durch Kérpergewichte charakterisiert, die zwischen + 5 
und + 10% bzw. — 5 und — 10% liegen; zwischen + 10 und 
+ 20% liegt das Gewicht der als schwer zu klassifizierenden 
Kinder, jenseits von + 20% jenes der sehr schweren; in ana- 
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loger Weise ist im Gebiete der negativen Abweichungen die 
Grenze der leichten bzw. sehr leichten Kinder durch die Werte 
— 10% und — 20% charakterisiert. 

Wenn wir mit Hilfe dieser Tabellen Koérpergrésse und 
Gewicht eines Kindes bewertet haben, dann kénnen wir die 
durch diese zwei grundlegenden Masse charakterisierten Habitus- 
typen in einem sehr einfachen und iibersichtlichen Schema 
graphisch festhalten. Wir verwenden hiezu ein rechtwinkliges 
Koordinatensystem (Abb. 1), auf dessen Abszisse die Bewer- 
tungsklassen der Grésse eingetragen sind, wiihrend die Bewer- 
tungsklassen des Gewichtes auf der Ordinate verzeichnet sind. 
Durch die Kombination der verschiedenen Bewertungsklassen 
fiir beide Masse erhalten wir dementsprechend verschiedene 
Felder, die je eine Habitustype repriisentieren. Wenn wir nur 
die drei Hauptklassen: gross, mittelgross, klein, bzw. schwer, 
mittelschwer, leicht unterscheiden, erhalten wir dabei neun 
Hauptfelder. Diese 9 Hauptfelder zerfallen in 49 kleinere 
Felder, wenn wir jene engeren Bewertungsklassen beriicksich- 
tigen, die wir oben charakterisiert haben oder in 81 Felder, 
wenn wir ausserdem noch innerhalb der »mittelgrossen» und 
»mittelschweren» unterscheiden, ob die Individualmasse eben 
dem Mittelwerte entsprechen oder ob sie oberhalb oder unter- 
halb dieses Mittelwertes liegen. 

Betrachten wir die so gebildeten Felder unseres Schemas 
in einzelnen, dann finden wir folgendes: in der Mitte liegt 
ein Feld der Mittelgrossen und Mittelschweren; es handelt 
sich hier also um mesoplastische oder normosome Individuen. 
Rechts von diesem Felde der Normosomie liegt das Gebiet des 
reinen Hochwuchses und Riesenwuchses, links jenes des reinen 
Kleinwuchses, der Miniaturformen und des (proportionierten) 
Zwergwuchses. Oberhalb der Normosomie finden wir die Fel- 
der des reinen Breitwuchses mit vielen Fiillen von Adipositas, 
unterhalb des Mittelfeldes das Gebiet des Schmalwuchses und 
der Magersucht. Links oben liegt das Gebiet der kleinen 
iibergewichtigen Kinder, die zum grossen Teile auch eindrucks- 
miissig als pyknisch oder eurysom zu_ klassifizieren wiiren; 


rechts unten dagegen das Gebiet der grossen, mageren, die 
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vorzugsweise als asthenische oder leptosome Formen einzu- 
reihen wiiren. Rechts oben finden wir die sowohl in Grosse, 
als auch im relativen Koérpergewicht iibermassigen Kinder, die 
Hyperplasie mit den Extremfiillen des Adiposogigantismus, 
links unten dagegen die kleinen und dabei noch relativ unter- 
gewichtigen Kinder, die hypoplastischen Typen, in den iius- 
sersten Feldern die schweren Atrophieen des Kleinkindalters 
aia 

Dieses Anordnungsschema bietet uns mehrfache Vorteile. 
Abgesehen davon, dass es in eindrucksvoller Weise eine Kin- 
ordnung des Kinzelindividuums und seines augenblicklichen 
Zustandes erlaubt, gewiihrt es uns die Méglichkeit, mit einem 
Blick den K6érperbau mehrer verschiedener Individuen nach 
ihren Habitustypen zu vergleichen. Bei Betrachtung ganzer 
Kindergruppen kann das Vorwiegen bestimmter Habitustypen 
sofort erfasst werden und es liisst sich auch insbesondere 
schnell und leicht das Vorhandensein oder Fehlen gemein- 
samer Ziige im grundlegenden Habitustypus bei bestimmten 
Krankheitsformen oder Konstitutionsanomalien aufdecken. Fer- 
ner erméglicht uns diese Darstellungsart die Verfolgung et- 
waiger Anderungen des Habitus am selben Individuum. Es 
diente uns deshalb diese Methode insbesondere auch bei dem 
Studium der Frage, wie weit bestimmte Habitusformen im 
Laufe der Entwicklung des einzelnen Kindes Abinderungen 
erfahren oder wie weit sie die ganze Kindheit hindurch kon- 
stant festgehalten werden. So konnten wir mit dieser Methode 
die einleuchtende Tatsache illustrieren, dass innerhalb der Pe- 
riode des Kleinkindes die stiirksten individuellen Veriinderungen 
des Habitustypus im ersten Lebensjahr vorkommen, wihrend 
in der Zeit des 2.—4. Lebensjahres vorwiegend eine Konstanz 
der hauptsiichlichsten Habitusziige zu beobachten ist. 

Wir bringen in den Abbildungen 2 und 38 einige Beispiele 
fiir Fiille eines derartigen auffallenden Habituswechsels im Siiug- 
lingsalter in der Form unseres Habitusschemas. Dabei miissen 
wir betonen, dass wir unter dem Ausdruck Habituswechsel etwas 
anderes verstehen als EK. ScHLESINGER. Dieser Forscher hat unter 
dem ‘Titel: »Der Habituswechsel im Kindesalter» die fiir die 
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Mehrzahl der Kinder typischen altersgemissen Umformungen des 
Kérpers beschrieben. Wir dagegen verstehen unter dem Ausdruck 
Habituswechsel die individuellen Abweichungen von diesen fiir 
die kindliche Entwicklung im allgemeinen charakteristischen Form- 
veriinderungen und wir verwenden die Gewichts- und Gréssenbewer- 
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Abb. 2. Habitusentwicklung bei zwei Miidchen.' 

a) ausgezogene Linie, von der Geburt bis zum Alter von 4 Jahren, im ersten 
Halbjahr voriibergehend leptosom, dann wieder dauernd Breitwuchs bzw. 
Adipositas (Ingrid Sch.). 

b) strichlierte Linie, von 1 Monat bis zu 4 Jahren, erst von Eurysomie zu 
Leptosomie, dann vorwiegend leichter Schmalwuchs (Friederike K.). 


tungen eben in dem Sinne, um, von den altersgemiissen Durch- 
schnittsveriinderungen ausgehend, die individuellen Formverinde 
rungen zu studieren. Derartige Veriinderungen im Kérperbau ein- 
zelner Kinder fiihren dazu, dass sie im Laufe ihrer Entwicklung 
aus dem Bereiche einer wohlcharakterisierten Habitustype in eine 
andere hiniiberwechseln. Solche nicht altersgemiisse sondern indi 
viduelle Habitusiinderungen kommen nun, wie bereits betont, im 

' Die eingetragenen Ziffern bedeuten das in Monaten angegebene Alter 
des Kindes im Zeitpunkt der einzelnen Untersuchungen. 
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Siiuglingsalter besonders hiiufig, im spiiteren Kleinkindesalter we- 
sentlich seltener vor; iiber ihr Vorkommen im Schul-, Praepuber- 
tiits- und Pubertitsalter sind Untersuchungen im Gange. Wir 
glauben, dass in den meisten Fallen in denen ein Habituswechsel 
vorkommt, dies zur charakteristischen, konstitutionell bedingten 
und oft erblich festgelegten Entwicklungskurve des Individuums 
gehort; fiir andere Fille von Habitusinderungen aber méchten 
wir einen exogenen Ursprung annehmen. Hiebei muss keineswegs 
immer an Krankheit oder krassere soziale Veriinderungen gedacht 
werden, vielmehr diirften bisweilen anscheinend geringfiigige 
Milieuiinderungen geniigen, Wechsel der Erziehungsfaktoren oder 
auch andere Verdinderungen der Umwelt, um auf dem Umwege 
iiber Lebensweise, Erniihrung, Tageseinteilung, Lieblingsbeschiifti- 
gungen u. s. f. Abianderungen der Habitusformen zu bewirken 
oder bei einer gegebenen konstitutionellen Bereitschaft auszulésen, 
Wie gross selbst in spiiteren Altersstufen der Einfluss exogener 
Faktoren nicht nur auf die Ausbildung der Weichteilfiille, son- 
dern auch auf die Entwicklung der KOorperliinge ist, konnte in 
Untersuchungen gezeigt werden, welche im Rahmen einer inter- 
nationalen Enquete iiber den Einfluss der Wirtschaftskrise auf 
die Bevélkerung iiber Anregung des Hygienekomitees des V6lker- 
bundes auch in Osterreich durchgefiihrt wurden (s. KoRNFELD und 
NoBEL 1934 u. 1935, GOrzL, KorNFELD und 1934). Die 
besonders starke Beeinflussbarkeit gerade des Siuglingsalters iius- 
sert sich in dem hiiufigen Vorkommen auch mehrmaligen Habitus- 
wechsels in dieser Kindheitsperiode. So zeigen wir in den Abb. 
2 u. 3 je zwei Beispiele, in denen der Habitus im Laufe des 
Siiuglingsalters sich deutlich finderte. In diesen so wie in den 
folgenden Abbildungen bedeuten die in den Verlauf der Kurven- 
linien eingefiigten Zahlen stets das Alter des Kindes im Zeit- 
punkt der Untersuchung, welche die fiir den so charakterisierten 
Habitus bestimmenden Zahlen ergeben hatte. Dabei ist das Alter 
in Monaten ausgedriickt. 

Der erste Fall der Abb. 2 betraf ein Kind, das im 2. und 3. 
Lebensmonat voriibergehend deutliche Tendenz zur leptosomen 
Entwicklung zeigte, dann aber bald zu der schon bei der Geburt 
angedeuteten Neigung zum Breitwuchs zuriickkehrte. Im weiteren 
Kleinkindesalter wurde der Breitwuchs konstant beibehalten und 
es entwickelte sich hiezu eine betriichtliche Adipositas. Der 2. 
Fall dieser Abb. hatte mit Breit-Kurzwuchs begonnen, zeigt mit 
4 Monaten voriibergehend leptosomen Einschlag und fiihrte dann 
gegen das Ende des |. Lebensjahres zu miissigem, eher schmalem 
Kleinwuchs. In der Abb. 3 sehen wir zuniichst (a) einen Fall dar- 
gestellt, der dauernd mehr oder weniger stark ausgepriigte Nei- 
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gung zu Ubergewichtigkeit erkennen liisst; dabei aber eilte an- 
fangs das Liingenwachstum voraus, spiiter blieb es deutlich zu- 
riick, so dass die Entwickling auf dem Umweg iiber reinen, miis- 
sigen Breitwuchs von der urspriinglichen leicht hyperplastischen 
Firbung zu einem Kleinwuchs mit eurysomen Einschlag fiihrt. 
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Abb. 3. Habitusentwicklung bei den Kindern. 


a) Hedwig W. v. d. Geburt bis zum Alter von 5 Jahren). 
b) Karl » » » » » » 4 
c) Friederike H. » » » » » 5 » 


Der 2. Fall (b) dieser Abb. beginnt mit leicht hypoplastischem 
Kleinwuchs, mit 2 Monaten sehen wir schén fortschreitendes 
Liingenwachstum bei voriibergehend guter Auffiillung der Weich- 
teile, dann folgt ein kurzdauernder noch stiirkerer Wachstumsschub 
bei zuriickbleibender Weichteilfiille, wodurch der Habitustypus 
des Kindes in die Nihe der leptosomen Formengruppe gelangt. 
Hierauf wird das Liingenwachstum wieder langsamer und durch 
gleichzeitig weiterbestehende mangelhafte Weichteilfiille niihert 
sich das Kind wieder dem hypoplastischen Typus. Wir haben 
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diese 4 Fille aus einer grossen Zahl fahnlicher wahllos heraus- 
gegriffen und kénnten die Reihe noch lange fortsetzen. 


Bisweilen allerdings sehen wir auch schon das ganze Siiug- 
lingsalter hindurch eine bestimmte Habitustype festgehalten, 
die dann auch im weiteren Kleinkindesalter kaum mehr eine 
wesentliche Veriinderung erfiihrt. 


So bringen wir als 3. Fall (ec) in der Abb. 3 die Kurve 
eines Kindes, das von der Geburt bis zu Ende des 5. Lebens- 
jahres dauernd eine leptosome Habitusform aufweist, wobei nur 
im ersten Lebensjahr noch geringe Schwankungen beobachtet 
werden, die aber auch durchwegs den Rahmen des fiir die Lep- 
tosomie charakteristischen Feldes nicht iiberschreiten; von einem 
Alter von 18 Monaten bis zu jenem von 5 Jahren finden wir 
dann die Masse fiir Liinge und Gewicht durchwegs im Rahmen 
eines ganz engen charakteristischen Bereiches innerhalb der Lep- 
tosomie. 


In anderen Fiillen sehen wir in der Zeit des Siiuglings- 
alters noch geringe Schwankungen anscheinend unregelmiis- 
siger Art, die den Bereich einer bestimmten Habitustype noch 
voriibergehend verlassen kénnen, dann aber allmiihlich immer 
deutlicher zum Festhalten einer ganz bestimmten Habitusform 
fiihren. Im _ weiteren Kleinkindesalter wird dieses Festhalten 
an bestimmten Habitustypen zur Regel. Schon in einem ver- 
hiiltnismiissig kleinen Material von 50—60 Kleinkindern, die 
bisher vom ersten Lebensjahr bis zum Ende des 5. Lebens- 
jahres verfolgt wurden, konnten Beispiele fiir das Vorkommen 
aller ober erwiihnten Hauptformen gefunden werden. Von der 
graphischen Wiedergabe derartiger Beispiele musste aus 6ko- 
nomischen Griinden Abstand genommen werden. 

Kin weiteres Beispiel zur Verwendung dieses Schemas zur 
Gruppenanalyse sei hier kurz mitgeteilt. Friihgeborene Kinder 
weisen anfangs stets einen hypoplastischen Habitus auf. (Die 
fiir das reife Neugeborene typische Fettlagerbildung erfolgt 
eben normaler Weise in den letzten 2 Monaten des intrauterinen 
Wachstums.) Bei gutem Gedeihen erfolgt aber dann zuniichst 
schnelle Weichteilauffiillung und die Kinder niihern sich 
mehr oder weninger dem reinen Kleinwuchstypus. An diese 
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erste typische Habitusiinderung schliessen sich im Laufe der 
folgenden Zeit (2.—5. Lebensjahr) weitere Veriinderungen an, 
die durch stiirker individuelle Priigung zu einer Streuung in 
verschiedene Typengebiete fiihren. Bei einer Gruppe von 
Friihgeburten, die in der ersten Zeit nach der Geburt an der 
Wiener Universitiitskinderklinik gelegen waren und die im 
Alter von 2—4 Jahren nachuntersucht wurden, gelangten fol- 
gende Habitustypen zur Beobachtung: Normosomie, Klein- 
wuchs, Schmalwuchs und Hypoplasie. Dagegen fehlten unter 
den beobachteten ehemaligen Friihgeburten in dieser Alters- 
stufe noch durchwegs die Habitustypen: Eurysomie, Breit- 
wuchs bzw. Adipositas, Hyperplasie, Hochwuchs und Lepto- 
somie, also alle Formen, die durch Plusvarianten wenigstens 
in einem der beiden Hauptmasse charakterisiert sind. Unter 
den beobachteten Kindern zeigte sich aber noch eine weitere 
interessante Beziehung, die allerdings noch einer Nachpriifung 
an einem grdsseren Material bedarf. G. Srein (s. Wr. Med. 
Wochenschr. 1935) hat dieselben Kinder hinsichtlich ihres 
Gebisses untersucht und bei einigen von ihnen chrakteristische 
Schmelzhypoplasieen festgestellt. Ein Vergleich dieser Befunde 
mit unseren Beobachtungen iiber die Habitusentwicklung der 
einzelnen Kinder zeigt nun, dass das Vorkommen oder Fehlen 
der typischen Schmelzdefekte weder den Geburtsgewichten 
parallel ging, noch der Geschwindigkeit der ersten Weichteil- 
auffiillung. Dagegen zeigten von 12 im Alter von 2—4 Jahren 
untersuchten Kindern jene 3, die in dieser Altersstufe noch 
im Bereich der Hypoplasie standen durchwegs die typischen 
Schmelzdefekte, wiihrend unter jenen Kindern, die als Klein- 
wuchs, als Normosomie oder als Schmalwuchs einzureihen 
waren, sowohl Fiille mit, als auch Fille ohne Schmelzdefekt 
angetroffen wurden. Es scheint also zumindest eine gewisse 
Beziehung zu bestehen zwischen dem liingeren Verharren in 
einem hypoplastischen Zustande und dem Auftreten der typi- 
schen Schmelzdefekte. Etwaige Beziehungen zu der weiteren 
Habitusentwicklung bleiben noch zu untersuchen. 

Die hier skizzierte Gruppierung der Habitustypen nach 
Liingen- und Massenentwicklung geniigt aber noch nicht zur 
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Krarbeitung von Formenkreisen, die zu physiologischen oder 
pathologischen Reaktionstypen in direkte Beziehung gesetzt 
werden kénnten. Hiefiir halten wir die Heranziehung weiterer 
morphologischer Merkmale fiir notwendig. Dabei haben wir 
uns bisher besonders mit zwei Gruppen von Merkmalen be- 
schiiftigt, deren Kreise einander allerdings teilweise iiberschnei- 
den: Die eine Gruppe betrifft Merkmale, welche die allge- 
meinen K6érperproportionen, die gegenseitigen Bauverhiiltnisse 
der einzelnen K®6rperabschnitte charakterisieren, die andere 
Gruppe Merkmale, welche eine niihere Analyse der individuellen 
Koérperfiille, des relativen K6rpergewichtes je nach den ein- 
zelnen beteiligten Komponenten erméglichen. 

Zur Charakterisierung der Hauptproportionen des kind- 
lichen Kérpers verwenden wir vor allem das Verhiiltnis der 
leicht messbaren »Sitzhéhe» (= Kopfhéhe + Hals + Rumpf- 
linge) zu der als Standhéhe ermittelten Gesamtgrésse, bei der 
zur Sitzhéhe die Beinliinge hinzukommt. Dieses Verhiiltnis 
iindert sich bekanntlich bei jedem Kinde im Laufe seiner 
Entwicklung in dem Sinne, dass durch das relativ stiirkere 
Beinwachstum und das relativ geringere Rumpfwachstum der 
»Stammindex» niedriger wird. Als Stammindex wird die in 
Perzenten der Korperliinge ausgedriickte relative Sitzhéhe be- 

zeichnet. Er wird daher nach der Formel wnt eae 
Koérperlinge 
berechnet. Wir ziehen die Bestimmung des Stammindex, bzw. 
der Sitzhédhe den verschiedenen von vielen Autoren verwen- 
deten Massen der Rumpfliinge besonders deshalb vor, weil die 
Messung der Rumpfliinge uns weniger angenehm durchfiihr- 
bar erscheint. Vor allem ist die Feststellung des Messpunktes 
am oberen Ende der Schambeinfuge besonders bei Reihen- 
untersuchungen nicht leicht durchfiihrbar. Wir nehmen des- 
halb lieber die Tatsache in Kauf, dass in der Stammliinge ein 
sehr komplexes Mass verwendet wird, dessen einzelne Kom- 
ponenten sicher zum Teil verschiedenen Wachstumsgesetzen 
folgen. 

Die Stammlinge oder Sitzhéhe wird beim Siugling in der 

Weise festgestellt, dass das Kind auf den Riicken gelegt wird, 
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die Beine im Hiiftgelenk gebeugt werden und nun die Entfernung 
von der NSitzfliiche zur Scheitelfliche bestimmt wird. Jenseits des 
Siiuglingsalters wird die Sitzhéhe bei dem auf einer ebenen, hori- 
zontalen Fliiche aufrechtsitzenden Kinde mit Hilfe eines hinter 
dem Kinde senkrecht gehaltenen Messtabes festgestellt. Dabei 
ist auf v6llige Streckung des Rumpfes und gerade Haltung des 
Kopfes zu achten. Exakt ist die Spaltung des Kopfes bei Fest- 
stellung der Sitzhéhe ebenso wie bei Messung der Standhéhe 
dann, wenn der untere Rand der knéchernen Orbita mit dem 
oberen Eck des Tragus in einer horizontalen Ebene liegt. 


Schon unter normalen Umstiinden gibt es betriichtliche 
individuelle Verschiedenheiten des Stammindex bei gleichalten 
Kindern, so dass man in jeder grésseren Kindergruppe stets 
langbeinige Wuchsformen mit niedrigem Stammindex einer 
seits und stiimmige Wuchsformen mit hohem Stammindex 
andererseits unterscheiden kann. Diese Proportionstypen ent- 
sprechen wahrscheinlich zum grossen Teil erblich festgelegten 
Wachstumsrhythmen. Individuelles Vorauseilen der Kérper- 
grésse geht meist mit relativ niedrigem Stammindex einher, 
individuelle Wachstumsverzégerung dagegen mit hohem Stamm- 
index. Die Variabilitiit der Koérpergrésse in einem Normal- 
material gesunder, gleichalter Kinder beruht demnach vor 
allem auf ungleichem Beinwachstum bei verhiiltnismiissig glei- 
chem Stammwachstum. Bei pathologisch verzégertem Kéorper- 
wachstum sind auf der gleichen Grundlage verschiedene Ty pen 
zu unterscheiden: Bei infantilistischem Zwergwuchs beispiels- 
weise wiirden die im Stammindex zum Ausdruck kommenden 
Koérperproportionen etwa jener jiingeren Altersstufe entsprechen, 
fiir welche die vorgefundene Koérpergrésse normal wiire. In 
diese Gruppe gehéren auch die hypothyreotischen Entwick- 
lungsstérungen. Bei anderen Stérungen, z. B. bei der echten 
Mikromelie, ist der Stammindex noch hoéher, als er soger bei 
gleich grossen entsprechend jiingeren Normalkindern wiire. 
Dagegen muss beim echten primordialen Zwergwuchs und 
ebenso bei den an der Grenze des Normalen stehenden » Mi- 
niaturformen» die Umbildung der Kérperproportionen trotz 
der gering bleibenden Gesamtgrésse anniihernd normal erfol- 
gen; das Verhiltnis von Stammliinge zu Standhdhe muss hier 
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also unbeschadet des Wachstumsriickstandes nicht der geringen 
Kérpergrésse, sondern dem vorgeschrittenen Alter entsprechen. 
In der Pubertiitszeit kommt es zu einer typischen Verinderung 
der Proportionsentwicklung: Bei noch weiter fortschreitendem 
Stammwachstum sistiert das Beinwachstum vorzeitig, der Stamm- 
index beginnt also wieder ein wenig anzusteigen. Je nach 
friiherem oder spiiterem Pubertiitseintritt, vielleicht auch je 
nach der besonderen Auspriigung einzelner endokriner Kin- 
wirkungen in dieser Periode wird es dabei zu verschieden- 
artigen Abiinderungen der Kérperproportionen beim einzelnen 
Jugendlichen kommen. Die schon unter normalen Umstiinden 
vorkommenden Verschiedenheiten der Proportionsentwicklung 
in dieser Zeit sind teils durch die Partialkonstitution der ein- 
zelnen Skeletabschnitte, teils offenbar durch die besondere 
endokrine Formel des Individuums und teils endlich durch 
den Reifungstypus des Kindes bedingt. Unter pathologischen 
Verhiiltnissen, insbesondere auf endokrinem Gebiete, erfahren 
diese Proportionsveriinderungen in der Pubertiitszeit noch be- 
sondere Verstiirkungen. 

Kine Beurteilung des Stammindex kann mit Hilfe der 
Tabelle 3 erfolgen. Fiir die Abgrenzung der einzelnen Be- 
wertungsklassen kommt hier ein ausgeglichener Variations- 
koeffizient von 2,5% in Betracht, sodass die Gruppe der mitt- 
leren Werte dureh + und —1,25% vom Mittelwert begrenzt 
wird. Die Gruppe der unter- und iibermittelhohen Werte 
reicht bis + 2.5%, die der hohen und niederen Werte bis + 5% 
und jenseits dieser Werte liegen die sehr hohen und sehr 
niederen Stammindices. 

Wenn wir unter den normalen Kérperbautypen eine Be- 
ziehung zwischen den durch Liinge und Gewicht charakteri- 
sierten Formenkreisen einerseits und durch den Stammindex 
charakterisierten Gruppen andererseits herzustellen versuchen, 
dann kénnten wir von vornherein vermuten, dass im Allge- 
meinen die langen und schmalen Typen, die dem leptosomen 
Formenkreis nahestehen, einen niedrigen, die breiten, kurzen 
Typen, die dem eurysomen Formenkreise nahestehen dagegen 
einen hohen Stammindex aufweisen werden. Dies trifft nach 
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Tabelle 3. 


Durchschnittswerte des Stammindex 


100 x 


Koérpergrésse 


Alter Knaben Miidchen 

neugeboren 69,5 69,5 
1 Jahr 64,5 64,2 
2 Jahre 61,7 61,3 
3 » 60,0 59,5 
» 58,5 58,1 
5 » 57,2 56,8 
6 » 56,1 55,7 
55,2 54,8 
8 » 54,6 54,2 
9 » 54,0 53,7 
10 » 53,5 53,8 
12» 52,5 52,8 
14 ) 51,8 53,0 


unseren Erfahrungen bis zu einem gewissen Grade zu. Wie 
schon oben erwiihnt, finden wir eine ziemlich enge Beziehung 
zwischen Kdérperliinge und Stammindex: Bei grossen Indivi- 
duen ist der Stammindex meist niedrig, bei kleinen meist 
hoch. Doch kommen von dieser Regel Ausnahmen vor und 
es sind insbesondere die hyperplastischen und die hypoplasti- 
schen Formen, bei denen wir vielleicht gerade nach dem Stamm- 
index verschiedene natiirliche Untergruppen unterscheiden kén- 
nen. Bei den Kérperbautypen mittlerer Grésse besteht keine 
durchgreifende Beziehung zwischen Stammindex und relativem 
Kérpergewicht, wenn auch im Allgemeinen hohes Kérperge- 
wicht hiiufiger bei hohem Stammindex, niedriges Kérperge- 
wicht hiiufiger bei niederem Stammindex angetroffen wird. Es 
muss wohl nicht eigens hervorgehoben werden, dass die Un- 
regelmiissigkeiten in diesen Beziehungen wenigstens zum Teil 
mit der komplexen Beschaffenheit des Merkmales: » Kérper- 
gewicht» zusammenhiingen, auf dessen weitere Analyse spiiter 
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eingegangen werden wird. Die Grundlagen fiir eine Klassi- 
fizierung des Stammindex werden durch die beifolgende Ta- 
belle gezeigt. Die Frage der Konstanz oder Variabilitiit indi- 
vidueller Abweichungen. des Stammindex und ihrer Beziehung 
zu Konstanz und Variabilitiit der tibrigen grundlegenden Kér- 
perbaumerkmale soll erst spiiter nach Besprechung des niich- 

sten Punktes erértert werden. 
Kin weiteres Kérpermass, das bei der Beurteilung des all- 
gemeinen Bautypus von Bedeutung ist, ist der relative Brustum- 
100 X Brustumfang 


fang. Auch diese Grosse, nach der Formel: 
Korperliinge 


berechnet, erfiihrt im Laufe der kindlichen Entwicklung eine 
regelmiissige Veriinderung, deren besonderer individueller Ablauf 
sowohl bei den einzelnen normalen Kérperbautypen als auch 
bei Bauanomalien des kindlichen Koérpers zur Charakterisierung 
verwendet werden kann (S. auch insbes.: EH. Scuiesincer 1933, 
1934). Wir bringen zur Orientierung iiber diese Verhiiltnisse 
eine Tabelle iiber die Mittelwerte des relativen Brustumfanges 
(Tab. 4). Fiir die Abgrenzung der Bewertungsklasse eines mitt- 
leren relativen Brustumfanges erscheinen uns die Grenzen von 
+ 2%, fiir die Abgrenzung der weiteren Bewertungsklassen 
(iiber- und untermittelhoher, hoher, niederer, sehr hoher, sehr 
niederer Brustumfang) die Grenzwerte von + 4% und + 8% 


brauchbar. 


Wir messen den Brustumfang in einer Horizontalebene, die 
vorne knapp oberhalb der Brustwarzen, hinten knapp unter dem 
Angulus seapulae inferior verliiuft, bei gesenkten aber nicht an 
den Rumpf angepressten Armen. Bei bereits beginnender Vor- 
wolbung der Briiste jugendlicher Midchen wird das Mass ober- 
halb der W6lbung genommen. Beim Siiugling und Kleinkind 
wird bei ruhiger, oberflichlicher Atmung ein Mittelwert zwischen 
Kin- und Ausatmungsstellung festgestellt, wobei die Werte in die- 
sen beiden Stellungen meist um kaum 10 mm differieren. Auch 
bei Schulkindern empfehlen wir die Feststellung des Brustum- 
fanges in Ruhestellung; auch in diesem Alter sind bei ruhiger 
Atmung und abgelenkter Aufmerksamkeit die Exkursionen meist 
sehr gering. Fiir die Berechnung des relativen Brustumfanges 
kommt nur die Verwendung dieser Ruhestellung in Betracht. 
Dagegen ist fiir die Beurteilung des Leistungstypus eines Kindes 
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Tabelle 4. 
Durchschnittswerte des relativen Brustumfanges 
100 Brustumfang 


Koérpergrésse 


Alter Knaben Miidchen 
neugeboren 63,0 64,0 
1 Jahr 64,5 64,5 
2 Jahre 59,5 59,5 
3 » 56,0 56,0 
4 53,5 53,5 
5 » 51,5 51,5 
6 » 50,0 50,0 
7 19,0 19,0 
& 48,25 18,25 
17,75 18,0 
10 475 18,0 
12 » 17,5 18,5 
14 » 480 49,5 


die Feststellung der maximalen Exkursionsweite von Interesse 
(s. ScHLESINGER, l.e.). Diese ist aber friihestens vom sechsten 
Lebensjahr aufwiirts mit einiger Verliisslichkeit méglich. Sogar 
bei iilteren Kindern ist bei Verwertung dieses Masses Vorsicht 
geboten, denn die Endstellungen werden bei demselben Kinde 
mit sehr verschiedenen Werten vorgefunden, je nachdem in wel- 
cher Weise das Kind zur Atmung aufgefordert wurde, je nach 
seiner Stimmung, seinem Ehrgeiz und verschiedenen anderen 
Kinfliissen. Oft bestehen Unterschiede zwischen zwei Unter 
suchungsergebnissen, wenn das Kind in der Zwischenzeit mehr- 
fach etwa zum Zwecke interner Untersuchung zu tiefem Atmen 
angehalten worden war. Die Ruhestellung des Thorax entspricht 
nicht einer Mittellage zwischen In- und Exspirationsstellung, son- 
dern liegt meist niiher der einen Endstellung. Verschiedenheiten 
in diesem Punkte, die allerdings im Laufe der individuellen Ent 
wicklung wechseln kénnten, diirften Beziehungen zu bestimmten 
Habitus- und Reaktionstypen besitzen, von denen wir bisher aber 
noch fast nichts wissen. 
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Auch zwischen Brustumfang und den bisher besprochenen 
Gruppierungsgrundlagen miissen Beziehungen hergestellt wer- 
den. Die eindrucksmiissig idealen leptosomen Typen haben 
bei hoher Korperliinge und niedrigem relativem Koérpergewicht 
lange Beine, niedrigen Stammindex und einen eher niederen 
relativen Brustumfang. Die eindrucksmiissig idealen euryso- 
men Typen haben bei oft, aber keineswegs immer niederer 
Korperliinge und hohem Kérpergewicht meist kiirzere Beine 
und hohen Stammindex und im Allgemeinen auch einen hohen 
relativen Brustumfang. Doch finden wir in jedem Kinder- 
material stets auch eine Anzahl von Individuen, welehe nicht 
diesen reinen Typen entsprechen. Wir haben nun versucht, 
um iiber diese Verhiiltnisse einen schnelleren Uberblick zu 
gewinnen, auch die beiden Merkmale des Stammindex und 
des relativen Brustumfanges in einem gemeinsamen graphi- 
schen Schema darzustellen, das iihnlich angeordnet ist wie 
unser Schema fiir die Darstellung der individuellen Werte fiir 
Grisse und Gewicht. Dabei verwenden wir die Abszisse fiir 
die Darstellung des Stammindex, die Ordinate fiir die Dar- 
stellung des relativen Brustumfanges. Da grosse Kinder im 
allgemeinen einen niedrigen Stammindex zeigen, werden sie 
vorwiegend in der linken Hiilfte dieser schematischen Dar- 
stellungen gefunden, die kleinen Kinder mit ihrem hohen 
Stammindex dagegen in der rechten Hiilfte. Andererseits wird 
im Allgemeinen Ubergewichtigkeit mit hohem relativem Brust- 
umfang einhergehen, Untergewichtigkeit dagegen mit nie 
derem; die schweren Kinder werden daher meist in der obe- 
ren Hiilfte, die leichteren in der unteren Hiilfte des Schemas 
aufscheinen. Die idealen Leptosomen wiirden danach in der 
linken unteren Hiilfte zu suchen sein, die idealen Kurysomen 
in der rechten oberen Keke. In Wirklichkeit finden wir bei 
Durchmusterung grésserer Kindergruppen stets alle Felder, 
wenn auch mehr oder weniger ungleichmiissig besetzt. Durch 
die Kombination der in diesen Darstellungen zum Ausdruck 
kommenden Baueigentiimlichkeiten mit den durch Linge und 


Gewicht gegebenen Charakterisierungen glauben wir einen ein 
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fachen Weg zu einer weiteren rein objektiven Typenanalyse 
eingeschlagen zu haben. 

Von Interesse erscheint nun auch fiir die in diesen Dar- 
stellungen zum Ausdruck kommenden Baueigentiimlichkeiten 
die Frage nach Konstanz oder Veriinderlichkeit der Typen- 
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Abb. 4a. Gerhard F. 
Habitusentwicklung im Alter von 4 bis 48 Monaten. Allmiiliger Ubergang von 
Breitwuchs iiber Normosomie zu Schmalwuchs. a) Verhalten von Groésse und 
Gewicht. 


merkmale im Laufe der individuellen Entwicklung. Insbeson- 
dere bei Gegeniiberstellung der beiden vorgefiihren Arten 
schematischer Habitusdarstellung kénnen wir einzelnen 
Fiillen typische Beispiele fiir Habituswechsel in umschriebenen 
Absehnitten der Kindheit verfolgen. 


So bringen wir in der Abbildung 4a die Liingen- und Ge- 
wichtsentwicklung eines Knaben, der bei dauernd mittlerer Kér- 
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pergrésse von anfiinglicher Ubergewichtigkeit im 1. Lebensjahr 
iiber mittleres Gewicht im 2. und 3. Lebensjahr zu Untergewich- 
tigkeit im 4. Lebensjahr gelangt. In den gleichen Perioden sehen 
wir den Stammindex etwas unregelmissig um die Mittellage 
schwanken, den Brustumfang dagegen ziemlich gleichmissig von 
hohen Werten im 1. Lebensjahr iiber mittlere Werte im 2. und 3. 
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Abb. 4b. Gerhard F. 


Habitusentwicklung im Alter von 4—48 Monaten. )) Verhalten von Stamm- 
index und relat. Brustumfang. 


Lebensjahr zu niederen Werten im 4. Lebensjahr absinken (Abb. 
4b). Kin anderes Kind zeigt in den ersten 9. Lebensmonaten 
Gréssen- und Gewichtswerte, die seine Kinreihung in den Gebieten 
Schmalwuchs und Hypoplasie bedingen. Ende des 1. Lebensjahres 
steigt bei dauernd niedrigem Liingenwachstum das Koérpergewicht, 
sodass von nun an bis zum Ende des 5. Lebensjahres konstant 
die Charakterisierung als leicht eurysomer Kleinwuchs erfolgen 
muss. In den gleichen Perioden sehen wir bei dauernd verhiilt 


nismissig hohem Stammindex anfangs niederen relativen Brust- 
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umfang, von Ende des 1. bis zum Ende des 5. Lebensjahres 
konstant beibehalten hohe Werte des relativen Brustumfanges. 
In anderen Fiillen wieder sehen wir iibereinstimmend mit einer 
konstanten Charakterisierung der durch Liinge und Gewicht ge- 
gebenen Habitusmerkmale auch konstante relative Werte fiir 
Stammindex und Brustumfang, so etwa bei dem Falle eines klein- 
wiichsigen, mittelgewichtigen Miidchen mit dauernd hohem Brust- 
umfang bei ebenso konstantem mittlerem Stammindex, u. s. f. 


Schon bei den bisherigen Ausfiihrungen musste mebrfach 
dem Umstande Rechnung getragen werden, dass die durch 
das Koérpergewicht charakterisierten Formenkreise etwas sehr 
komplexes, heterogenes sein miissen. Denn an dem Zustande- 
kommen des individuellen Kérpergewichtes sind sehr verschie- 
den Einzelfaktoren beteiligt; K6érperproportionen, allgemeine 
Skeletbeschaffenheit, Ausbildung der Muskulatur und der Fett- 
lager sind die wichtigsten darunter. Verhiiltnismiissig hohes 
Koérpergewicht kann durch Kurzbeinigkeit, Weitbriistigkeit, 
Grobknochigkeit, hypertrophische Muskelbildung oder Fettsucht 
bedingt sein; an niedrigem Kérpergewicht kann dementsprechend 
langbeiniger, schmalbriistiger oder flachbriistiger Kérperbau, 
gracile Skeletbeschaffenheit, atrophische Muskulatur und end- 
lich Fettarmut in wechselndem Ausmasse beteiligt sein. Schon 
die rein eindrucksmiissige Beschreibung eines Individuums ent- 
hilt Feststellungen, die zur weiteren Deutung eines vorgefun- 
denen Kérpergewichtes verwendbar sind. Auch in der Pir- 
quetschen »Sacratamamethode» ist der Unterscheidung der 
Komponenten Muskulatur und Fettlager im Rahmen der Beur- 
teilung des Allgemeinzustandes Beachtung geschenkt. Wir 
haben versucht, durch die Zusammenstellung einiger einfacher 
Messungsmethoden die objektive Analyse des Merkmales »re- 
latives Koérpergewicht» weiter auszubauen. Die durch die 
Kérperproportionen bedingten Komponenten werden durch die 
bereits besprochenen Werte des Stammindex und des relativen 
Brustumfanges erfasst. Der allgemeine Skeletbau liisst sich 
in den meisten Fiillen durch die Bewertung eines einzigen 
Kérpermasses beurteilen, an dessen Zustandekommen vorwie- 
gend Knochen beteiligt sind und nur in sehr geringem Masse 
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Haut, Unterhautbindegewebe, Muskulatur, tiefere Fettlager 
oder andere Weichteile. Als ein solches die Skeletbeschaffen- 
heit charakterisierendes, einfach feststellbares Mass _bevor- 
zugen wir den Handgelenksumfang (FLescu 1910, 
u. 1929, 1933). Die individuellen 
Werte dieses Masses, bezogen auf Alter und K6rpergrésse, er- 
modglichen mit ziemlicher Verliisslichkeit Riickschliisse auf die 
Beschaffenheit des Gesamtskeletes hinsichtlich Grazilitiit oder 
Grobknochigkeit. 

Fiir die Beurteilung der Muskulatur empfehlen wir die 
Umfangsmasse an Oberarm und Unterschenkel (Kornre.p u. 
Scutiuer 1930, 1934). Aus Griinden der Raum- 
ersparnis sehen wir von einer Wiedergabe von Bewertungs- 
tabellen fiir diese Masse ab, es sind solche in den eben zi- 
tierten Arbeiten enthalten. Schliesslich beurteilen wir die Aus- 
bildung des subkutanen Fettlagers und zwar haben wir bei 
unseren Untersuchungen hiefiir 3 bezw. 4 verschiedene Kér- 
perstellen ausgewiihlt. Diese diirften allerdings in manchen 
Fiillen fiir eine vollstiindige Charakterisierung der individuellen 
Fettverteilung am Korper nicht zureichend sein, sie geniigen 
aber vollig zur Charakterisierung der allgemeinen Weichteil- 
fiille im Sinne einer Fettsucht oder einer Magerkeit und ihrer 
verschiedenen Grade. An 3 Korperstellen messen wir mit Hilfe 
einer Schubleere die Dicke einer zwischen zwei Fingern auf- 
gehobenen Hautfalte unter Zugrundelegung einer bereits von 
vielen Autoren eingefiihrten Methode (Okprr 1910, Neumann 
1912, Barkin 1915, Preiser 1921, Kapina 1922, 1923, 
Boscu 1926). Wir wiihlen hiefiir eine Stelle unterhalb der Cla- 
vicularmitte, eine ca 2 cm neben dem Nabel und eine zwischen 
Wirbelsiiule und innerem Scapularrand liegende. Kin viertes 
Fettlagermass gewinnen wir in anderer Weise (KorNFrELD u. 
Scutttiter 1930). Wir messen iiber dem Jochbogen die grésste 
Gesichtsbreite mit Hilfe eines Tasterzirkels und nehmen dieses 
Mass zuniichst durch ganz leichtes Anlegen der Zirkelenden 
ohne jede Deformation der Haut und dann ein zweites Mal 
mit stiirkerem Andriicken gegen die knécherne Grundlage. Die 
Differenz der beiden Masse ergibt uns den doppelten Wert der 
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unter der Haut leicht verdriingbaren Fettmassen des subeutanen 
Bindegewebes an dieser Stelle. Die Durchschnittswerte dieses 
Masses sind bei gutgeniihrten Siiuglingen verhiiltnismiissig hoch 
(ea 10 mm) und sinken im Laufe des Kindesalters bei Knaben 
auf ca 7 mm, bei Miidchen auf ca & mm. Die Durchschnitts 
werte der Hautfaltendicke an der Brust betragen im Siiuglings- 
alter ebenfalls ca 10 mm, im Kleinkindesalter 8—10 mm, im 
spiiteren Schulalter (10—14 Jahre) fanden wir bei mittlerem 
Krniihrungszustand bei Knaben Durchschnittswerte von 8—9 
mm, bei Miidechen 12—13 mm. An der Bauchhaut beobachten 
wir im ersten Lebensjahr ansteigende Durchschnittswerte, die 
schon eine sexuelle Verschiedenheit erkennen lassen: sie er- 
héhen sich bei Knaben von 6 '/2 auf 9, bei Miidchen von 7 
auf 10 mm (s. auch 1923, Boscn 1926). Beim Klein- 
kind zeigt die Bauchhaut Durchschnittswerte von ca & mm, 
bei Knaben des Schulalters steigen sie auf 10—11 mm, bei 
Miidchen des gleichen Alters auf 17—1l8 mm. Die Riickenhaut 
endlich zeigt im Siiuglings- und Kleinkindesalter Durchschnitts- 
werte von ca 7 mm, die bei Knaben auch im Schulalter an 
niihernd beibehalten werden, bei Miidchen ein wenig ansteigen 
(auf &—10 mm). Die Variabilitiit dieser Masse ist in allen 
Altersstufen sehr hoch, so dass den von uns verwendeten Be- 
wertungsklassen Variationskoeffizienten von 20—33 % zu Grunde 
gelegt werden mussten. (Siehe 1930, in 
dieser Arbeit Bewertungstabellen.) 

Die hier aufgeziihlten Masse, die uns den Ausbildungs- 
grad von Skelet, Muskulatur und Fettlagern charakterisieren 
sollen, verwenden wir zur weiteren Analyse der durch Grosse, 
Gewicht und K6érperproportionen gekennzeichneten Habitus 
typen. Insbesondere dienen sie uns auch zur weiteren Auf- 
kliirung des Wesens der bereits erwiihnten Fiille von Habitus- 
wechsel. 

Ks ist dabei wichtig einige Erfahrungen zu_ beriicksich- 
tigen, die hinsichtlich des Verhaltens der Weichteilfiille bei 
temporiirem Wechsel der exogenen Wirkungen (Erniihrungs- 
und Milieueinfliisse) gemacht wurden. Die diesbeziiglichen 
Untersuchungen bezogen sich allerdings vorwiegend auf iiltere 
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Kinder (Kornretp 1931). Gewiehtszunahme als Mastetfekt bei 
Freiluftliegekuren geht durchwegs mit Vermehrung der ob- 
jektiv nachweisbaren peripheren Weichteilfiille einher, wobei 
aber die Ungleichmiissigkeit unter den verschiedenen Fett- 
lagern der Koérperdecke eine betriichtliche Verstiirkung erfiihrt. 
Meist zeigt die Bauchhaut eine besondere Bevorzugung bei der 
friihzeitigen Kinlagerung grésserer Fettmassen im Unterhaut- 
bindegewebe. Ihr zuniichst steht die Brusthaut, die in man- 
chen Fiillen die Bauchhaut an Dickenzunahme erreichen, in 
selteneren Fiillen sogar tibertreffen kann. Die geringste Dik- 
kenzunahme zeigen Riickenhaut und Wangenhaut. Das Vor- 
auseilen der Bauchhautdicke ist bei Miidchen meist stiirker 
ausgepriigt als bei Knaben, bei iilteren Kindern meist deut- 
licher als bei jiingeren. Der Oberarmumfang und in wesent- 
lich geringerem Masse auch der Unterschenkelumfane zeigt 
meist eine Zunahme, die der Hautdickenzunahme parallel geht, 
der Handgelenksumfang dagegen nur ganz geringe Veriinde- 
rungen, die dem iibrigen Koérperwachstum (Skeletwachstum) 
entsprechen. Ob die besondere Bevorzugung von Bauchhaut 
oder Brusthaut im einzelnen Falle Zusammenhiinge mit be- 
stimmten auch anderweitig¢ erfassbaren Reaktionstypen besitzt, 
ist eine noch aufzukliirende Frage. Nach Beendigung der 
Mastkur kommt es in den meisten Fiillen, auch wenn keine 
Gewichtsabnahme erfolgt, zu einer Abnahme der Hautdicken- 
werte, wobei die Ungleichheit der Hautbeschaffenheit an den 
verschiedenen Kdérperpartien wieder betriichtlich zuriickgeht. 
Dabei handelt es sich nicht einfach um einen Verlust von nur 
voriibergehend aufgespeicherten Stoffreserven. Ks liegt hier 
vielmehr ein anscheinend auf jede iiberstiirzte Auffiitterung 
folgender physiologischer Vorgang vor, bei welchem die an- 
fangs in den peripheren Weichteillagern angesammelten As- 
similate allmiihlich zur Auffiillung tiefer liegender Gewebs- 
lager verwendet werden. Daher nehmen auch die Umfang- 
masse am QOberarm und besonders jene am Unterschenkel an 
dieser Abnahme der peripheren Weichteilmassen nicht in glei- 
cher Weise teil. Besonders der Unterschenkelumfang zeigt 
nach Beendigung der Mastkur oft ein weiteres Ansteigen 
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selbst wenn nun das Korpergewicht betriichtlich absinkt, was 
auf die stiirkere Ausbildung der Beinmuskulatur bei der Wie- 
deraufnahme einer normalen Lebensweise nach der Schonung 


in der Zeit der Liegekur bezogen werden kann. 


Tabelle 5. 


Verteilung der verschieden hohen Stammindices auf die ein 
zelnen Habitustypen bei 44 4-jihrigen Kindern. 


Klasse des Hyper- Hoch- Lepto- Breit- Normo- Schmal- Eury- Klein- Hypo 
Stamm- plasie wuchs somie wuchs semie  wuchs  somie wuchs plasie 
index (kK. M.K. M./K. M./K. M./K. M.K. M.K. M.K. M.K. M.K. M. 
sehr hoch 
hoch 1 6 - — 2 1 = 
iibermit- 
telhoch 3 3 ~ - l 1) 1 l l — | 
l 6 1 - 2 3 1 l 
2 l - — l 
untermit 
telhoch 2 - 


sehr 
niedrig — 


1) mittelhoch, Ober Durehschnitt. 
gerade dem Durchsehnittswert entsprechend. 
3) mittelhoch, unter dem Durchschnittswert. 


Wir méchten nun noch als Beispiel fiir die Durchfiihrung 
einer Typengruppierung nach unserer Methode die Befunde 
an einer Gruppe von 44 Kindern besprechen, die durchwegs 
im Alter von genau 4 Jahren untersucht worden waren. Die 
beifolgende Tabelle 5 zeigt die Verteilung dieser Kinder auf 


die einzelnen durch Grésse und Gewicht charakterisierten 
Habitustypen. Wir kénnen dieser Darstellung entnehmen, 


— 
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dass unter den untersuchten Kindern 4 Hyperplastische, 6 
rein Hochwiichsige und 3 Leptosome; 4 Ubergewichtig-Mit- 
telerosse, 15 Normosome und 4 rein Schmalwiichsige bzw. 
Untergewichtige; 2 Kurysome, 4 Kleinwiichsige und 2 Hypo- 
plasten waren. Betrachten wir nun die Verteilung der ver- 
schiedenen Bewertungsklassen des Stammindex auf diese Ha- 
bitustypen, so finden wir zuniichst bei Zusammenfassung der 
grossen Klassen 16 Fille mit hohem, 16 Fiille mit mittlerem 
und 12 Fiille mit niederem Stammindex. Unter den Hyper- 
plasten wurde 3 mal ein mittlerer und 1 mal ein niederer 
Stammindex angetroffen, unter den Hochwiichsigen 1 X ein 
hoher, 2 X mittlerer und 3 X niederer Stammindex; gliedern 
wir diese Gruppe weiter in die erwiihnten Untergruppen mit 
miissigem und ausgesprochenem Hochwuchs, dann finden wir, 
dass jene 3 Fiille, die ausgesprochenen Hochwuchs aufwiesen, 
durchwegs niederen Stammindex hatten, jene 5 Fiille dagegen, 
welche mittleren oder hohen Stammindex hatten, nur miissigen 
Hochwuchs zeigten. Von den 3 Leptosomen hatten 2 einen 
niederen, eines einen mittleren, allerdings auch unter dem 
Durchschnitswert liegenden Stammindex. Von den 4 Mittel- 
gross- Ubergewichtigen (Breitwiichsigen oder Adipésen) hatten 
3 einen hohen und eines einen mittleren Stammindex. Unter 
den Normosomen finden wir hohe, mittlere und niedere Stamm 
indices ziemlich gleichmiissig verteilt, was eben zeigt, dass es 
eine betriichtliche Variabilitiit der Kérperproportionen auch bei 
Kindern gibt, welche in Gesamtgrésse und Gewicht Mittel 
werte aufweisen. Reiner Schmalwuchs (Untergewichtigkeit bei 
mittlerer Kérpergrésse) lag nur bei 4 Knaben vor, von denen 
2 einen niederen, | einen mittleren und 1 einen hohen Stammindex 
hatten. Dagegen fanden wir Ubergewichtigkeit mit Kleinwuchs 
nur bei 2 Miidechen, unter denen eines einen hohen und eines 
einen mittleren (aber auch iiber dem Durchschnittswert liegen- 
den) Stammindex hatten. Kleinwuchs ging in 3 Fiillen mit 
hohem, in einem mit mittlerem Stammindex einher. Die bei- 
den Hypoplasten (Knaben) hatten hohe Stammindices. 

Wenn man in iihnlicher Weise die Verteilung der Werte 
des relativen Brustumfanges auf die einzelnen Habitustypen 
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untersucht, dann findet man im Wesentlichen bei Breitwuchs, 
Kurysomie, Kleinwuchs und Hypoplasie hohe Werte, bei Schmal- 
wuchs und Leptosomie niedere Werte; auch bei reinem Hoch- 
wuchs iiberwiegen die niederen Werte, doch zeigte ein Fall 
auch einen hohen Brustumfang, allerdings stand gerade dieser 
Fall an der Grenze der Hyperplasie und entfiel in anderen 
Altersstufen (vorher und nachher) bei héherem relativem Ge- 
wicht tatsiichlich in die Kathegorie der Hyperplasten. Die 
Hyperplasten hatten hiiufiger hohe Brustumfangwerte, die Nor- 
mosomen zeigten hohe, mittlere und niedere Werte ziemlich 
vleichmiissig verteilt. 

Die Verwertung der iibrigen untersuchten Kérpermasse 
fiir die weitere Habitusanalyse innerhalb der einzelnen bisher 
besprochenen, anthropometrisch charakterisierbaren Gruppen 


soll hier nur angedeutet werden. Betrachten wir beispiels- 
weise die Gruppe der durch Grosse und Gewicht als leptosom 
charakterisierten Vierjiihrigen, in welcher wir einen Knaben 
und 2 Miidechen finden. Der Knabe zeigt bei hoher Koérper- 
grésse und niederen Gewicht, niederem Stammindex (lange 
Beine!) und niederem relativem Brustumfang auch einen sehr 
geringen Handgelenksumfang (114 mm), was seinem grazilen 
Skeletbau entspricht, aber einen verhiiltnismiissig hohen Liingen 
Breitenindex des Kopfes 88,8). Bei den beiden Miidchen ist 
der Handgelenksumfang noch geringer (106, bzw. 110 mm), 
der Liingen-Breitenindex des Kopfes ist bei dem einen Miid- 
chen ebenfalls hoch, bei dem anderen aber sehr niedrig (75,9). 
Auch Oberarm- und Unterschenkelumfang sind bei allen 3 
Leptosomen gering, es liegt also in allen 3 Fiillen ausser gra- 
zilem Skelet auch eine diirftige Muskulatur vor. Betrachten 
wir im Gegensatz hiezu die rein Hochwiichsigen, zu denen 2 
Knaben und 4 Miidchen zu rechnen waren. Hier liegen die 
Handgelenksumfiinge schon wesentlich héher, bei den Knaben 
zwischen 114 und 125, bei den Miidchen zwischen 116 und 
125. Ebenso iiussert sich die kriiftigere Weichteilausbildung 
in dieser Gruppe gegeniiber den Leptosomen in den Umfangs- 
massen an Oberarm und Unterschenkel. Noch betriichtlich 
héher riicken die Werte, insbesondere des Handgelenkumfanges, 
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in der Gruppe der Hyperplasten, bei denen ein Knabe 130 
mm, die 3 Miidchen Werte von 119, 125 und 128 mm auf- 
weisen. Hs ist danach in jeder der Gruppen der Leptosomen, 
der Hochwiichsigen und der Hyperplasten trotz Vorwiegens 
gemeinsamer Ziige, auch in diesen anderen anthropometrischen 
Charakteren noch eine gewisse Streuung zu beobachten, welche 
eine weitere objektive Differenzierung der Fiille innerhalb die- 
ser Gruppen ermoglicht. 

Das Vorliegen von schwereren pathologischen Abwei- 
chungen erfordert allerdings ein Abgehen von der bisher be- 
schriebenen Methodik der Habitusanalyse. Insbesondere ge- 
niigt die bisher besprochene Kinteilung in Bewertungsklassen 
nach dem Variationskoeffizienten mit Aberenzung der iius- 
sersten Klasse durch den Grenzwert der doppelten quadrati- 
schen Abweichung bei den einzelnen Kérpermassen nicht fiir 
die Differenzierung héherer Grade von Wachstumsanomalien. 
In diesen Fiillen wiire in den Extremgruppen der sehr hohen 
und sehr niederen Werte eine weitere Unterteilung  not- 
wendig. An Stelle dessen verwenden wir hier ein anderes 
Bewertungsprinzip: wir vergleichen fiir jedes einzelne, festge- 
stellte und bei der Analyse verwertete Kérpermass den vor- 
gefundenen Wert mit den Durchschnittswerten der Normal- 
kinder und_ stellen fest, in welchem Alter der gefundene In- 
dividualwert der Norm entsprechen wiirde. Diese so festge- 
stellten Alterswerte der einzelnen Kérpermasse bringen wir 
dann wieder in einer graphischen Darstellung zum Ausdruck. 
Diese Methode schliesst sich somit den von Drescuer und 
ScuLeissNeR eingefiihrten Somatogrammen an, deren Er- 
weiterung in dieser Art vor einiger Zeit vorgeschlagen wurde 
(1932). Als Beispiel fiir dieses Vorgehen sei ein Fall von 
hochgradigem Kleinwuchs unklarer Genese kurz besprochen 


(Abb. 5). 


Das bei der Untersuchung vier Jahre alte Kind wies eine 
Koérpergrésse von 85,5 em auf, was einem Alter von 2 Jahren ent- 
sprechen wiirde. Ktwa dem gleichen Alter entsprachen die Werte 
des K6rpergewichtes, der Kopfbreite, der Handliinge und der 
Liinge des Mittelfingers. Andere Werte aber wiesen auf die 
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Normalverhiiltnisse in anderen Altersstufen hin. Schon die Sitz 
héhe und das Verhiiltnis von Sitzhéhe zu Kérperliinge zeigte eine 
leichte Abweichung. Der Sitzhéhenwert entsprach nur dem Zu 
stand eines 1 °/s Jahre alten Miidchens, der Stammindex lag de 
mentsprechend niedriger als es der Grosse, also gleich grossen, 
aber wesentlich jiingeren Normalkindern entsprach, aber lange 
nicht so niedrig wie es dem Alter des Kinder entsprochen hitte. 
Der Proportionstypus war daher nur fiir das Alter, nicht aber 
fiir die K6érpergrésse des Kindes infantilistisch, ein Zustand, den 
wir iibrigens bei der Mehrzahl der Zwergwuchsformen antreffen. 
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Abb. 5. Erweitertes Somatogramm einer als dyscerebraler Zwergwuchs ge 
deuteten Entwicklungsstérung. 


Besonders auffallend war, dass der Brustumfang, als einziges 
von allen untersuchten Kérpermassen, iiberhaupt keinen Riickstand 
erkennen liess, sondern véllig dem — wirklichen — Alter von 4 
Jahren entsprach. Etwas hoéher als die anfangs erwiihnten haupt 
siichlichen Kérpermasse war auch die Handbreite einzuschiitzen, 
die etwa einem Alter von 2'/2 Jahren entsprach. Einen stiir 
keren Riickstand dagegen als die Gesamtgrésse zeigten einzelne 
Kopfmasse und alle Extremitiiten-Umfangsmasse: Am Kopf war 
der Umfang etwa einem 1 '/2 Jahre alten Kinde entsprechend und 
dem gleichen Alter entsprach auch die Kopfliinge, wiihrend die 
Kopfbreite wieder fiir ein Alter von fast 2 Jahren als durch 
schnittlich anzusehen war. Die Umfangswerte an Handgelenk, 
Oberarm und Unterschenkel entsprachen durechwegs nur einem 
Alter von 10—I11 Monaten, zeigten also den schwersten Riick 
stand. Die Anamnese des Kindes, das wegen Incontinentia alvi 
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et urinae an die Wiener Kinderklinik aufgenommen worden war, 
ergab, dass das Kind im Alter von 6—13 Monaten eine lang- 
dauernde Erkrankung durechgemacht hatte, die zu einer unge- 
wohnlichen Unruhe und Schlaflosigkeit gefiihrt hatte. LErst im 
Anschluss an diese Erkrankung soll die bis dahin klaglos abge- 
laufene Entwicklung eine Verzégerung, insbesondere im Wachstum 
erfahren haben. Kine Intelligenzpriifung ergab einen leichten aber 
deutlichen und unharmonischen Riiekstand. Hauthbeschaffenheit 
und Handwurzelossifikation waren normal. Der Fall wurde da- 
nach als dyscerebraler Zwergwuchs im Sinne Ross_es gedeutet, 
der im Anschluss an die als Encephalitis aufgefasste Erkrankung 
des Siiuglings aufgetreten war. Die Wachstumsschiidigung betraf 
in erster Linie entsprechend einer Schiidigung der Gehirnentwick- 
lung den Kopf und an diesem besonders die Liingenentwicklung; 
ferner in besonders hohem Grade den aktiven passiven 
Jewegungsapparat (die in den Extremitiitenumfangswerten zum 
Ausdruck kommende Ausbildung von Skelet und Muskulatur!) 
Ungehemmt dagegen war das Wachstum der gewissermassen als 
Behilter der vegetativen Organe auffassbaren Rumpfpartie. Die 
in diesem Falle iibrigens therapeutisch leicht beeinflussbaren In- 


continenzerscheinungen kénnten auch als Ausdruck eines mangel 
haften Cerebralisationsprozesses aufgefasst werden. 


In den vorliegenden Ausfiihrungen sollten Wege gezeigt 
werden, auf welchen wir einem bestimmten Ziele niiher zu 
kommen trachten: einer objektiven, dabei aber verhiiltnismiis- 
sig einfachen Charakterisierung bestimmter Koérperbautypen. 
Die Krreichung dieses Zieles stellt aber nur eine Vorbedingung 
fiir die Bearbeitune eines weiteren, noch wesentlich wichti 
geren Arbeitsfeldes dar: die Aufdeckung von Beziehungen der 
objektiv charakterisierbaren Koérperbautypen zu bestimmten 
physiologischen und pathologischen Reaktionsarten. Wir haben 
dabei mit Absicht einen grossen Komplex grundlegender Fra 
gen unbeachtet gelassen: die Fragen nach der Unterscheidung 
anlagemiissig festgelegter Krscheinungen einerseits und exogen 
aufgepriigter Wesensziige andrerseits. Die von uns ausge- 
baute Methodik kann fiir die Kliirune dieser Fragen direkt 
nichts leisten. Sie soll nur gegebenes Tatsachenmaterial in 
iibersichtlichere Darstellungsformen bringen, als es bisher még- 
lich war. Doch besteht die Hoffnung, dass es an diesem iiber- 


sichtlicher @ewordenen Tatsachenmaterial eher gelingen wird, 
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auch die Frage exogener und endogener Komponenten in den 
individuellen Kérperbautypen und in den ihnen zugeordneten 
Reaktionsformen zu beantworten. 


Literaturverzeichnis. 
ADAM, A., Einfache Tabelle zur Bestimmung von Liinge und Gewicht, 
insbesondere norddeutsecher Kinder ete. Jahrb. Kinderh. 139. 377. 1953, 


BATKIN, S., Die Dicke des Fettpolsters bei gesunden und kranken Kin- 


dern. Jb. Kinderheilk. 82 (1915. Boscu, O., Ueber den Fettansatz im 
Siiuglingsalter. Mschr. Kinderheilk. 34 (1926). CHAILLOU, A. u. L. Mec. 
AULIFFE, Morphologie medicale. Etude des quatre types humains. Paris. 
1912. Fiescu, J., Die Beurteilung des Ernihrungszustandes auf Grund 
der tiblichen Messmethoden. Oesterr. Rev. f. Assekuranz 35 (1910..— GOTZL, 


A., W. KorNFELD u. E. Noper, The Effects of the Economic Depression 
on the Population of Vienna. Quarterly Bulletin of the Health Organisation 


of the League of Nation, Vol. 3, Extract No. 17. 1934. HILLE, G., 
Die Fettpolsterdicke bei der Beurteilung des Erniihrungszustandes von Kin- 
dern. Arch. Kinderheilk. 73 (1923). KADING, Alter und Fettpolsterdicke 


als alleiniger Maszstab fiir den Erniihrungszustand. Miinch. med. Wochschr. 
1922. KORNFELD, W., Zur Bewertung von Groésse und Gewicht bei Kna 
ben und Miidchen aller Altersstufen. Zeitsechr. f. Kinderheilk. /S (1929). 
—--, Ueber Durchschnittswerte und Bewertungsgrundlagen einiger weiterer 


Kérpermasse bei Kindern (Kopfumfang, Sitzhéhe und relative Stammiliinge . 


Z. Kinderheilk. 49 (1930... ——, Die Beurteilung von Koérperbau, Entwick 
lungsablauf und Entwieklungsstérungen im Kindesalter. Wien. Med. Wschr. 
1931. Ueber d. Verhalten d. Kérpergewichtes u.d. Weichteilfiille wiih 
rend u. nach d. Freiluftbehandlung ete. Kl. Wsehr. /93/, 1535. , Veber 
Normalwerte f. Grosse a. Gewicht bei Kindern und Jugendlichen. Wien. KI. 
Wochschr. 1933. ——, Habitusentwicklung in den ersten Lebensjahren. Wien. 
Med. Wochenschr. 1935. 722. KORNFELD, W., u. E. NOBEL, Arbeitslosig 
keit und Gesundheitszustand. Med. Kl. 1934. —-—, Ueber den Einfluss der 


Wirtschaftskrise auf Erniihrungszustand und koérperliche Entwicklung der 
Wiener Kinder. Wien. Kl. Wsehr. 1935. KORNFELD, W., u. H. SCHULLER, 
Ueber Durchschnittswerte und Bewertungsgrundlagen d. Handgelenkumfanges 
ete. Z. Kinderheilk. 48 (1829). - , Veber Durchsehnittswerte und Bewertungs- 
grundlagen einiger Weichteilmasse ete. Z. Kinderheilk. 49 (1930. KRET- 
SCHUMER, H., Kérperbau und Charakter, 9.—10. Aufl, Berlin 1931.— NEUMANN, 
H., Die Dicke des Fettpolsters bei Kindern. Jb. Kinderheilk. 75 (1912).-- OEDER, 
G., Die Fettpolsterdicke als Index des Erniihrungszustandes bei Erwachsenen. 
Med. KI. 1910. — Preiser, J., Ueber objektive Beurteilung des kindlichen Erniih- 
rungszustandes. Jb. Kinderheilk. 95 (1931). — RUOTSALAINEN, A., Der Hand- 


= 


ZUR METHODIK DER HABITUSANALYSE BEIM KINDE 539 


gelenkumfang als Mass der Knochenderbheit bei Schulkindern. Z. Kinder- 
heilk. 55 (1933). , Untersuchungen iiber die Ausbildung der Muskulatur 
bei Kindern im Sehulalter. Z. Kinderheilk. 57 (1934). SCHLESINGER, E., 
Tafel zur Bewertung von Groésse, Gewicht und Brustumfang der Kinder und 
Jugendlichen. Z. Kinderheilk. 55 (1933.. ——, Die Entwicklung der Kér- 
perkraft bei der heranwachsenden Jugend. Z. Kinderheilk. 56 (1934), 
Ueber Habituswechsel im Kindesalter. Z. Konstit.lehre, 17, 5568, 1933. 
SIEGERT, I., Atlas der normalen Ossifikation der menschlichen Hand. Leipzig 


1935. - SIGAUD, C., La forme humaine. 1914. — SperK, B., Ueber das 


Normalgewicht. Wien, Kl. Wschr. 1921. Srein, G., Uber Schmelzhypo 


plasieen am Milchgebiss. Wien. Med. Wochenschr. 1935. S. 1149. 


AUS DER PADIATRISCHEN KLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES 
DER KRONPRINSESSAN LOVISAS VARDANSTALT FOR SJUKA BARN», 
STOCKHOLM (CHEF: PROFESSOR A. LICHTENSTEIN). 


AN 


Thrombopenische Purpura (Morbus maculosus Werlhofii) 
im ersten Lebensjahre. 


Beschreibung zweier Fiille bei Siiuglingen. 
Von 


JUSTUS STROM. 


Wenn man die Neugeborenenperiode ausnimmt, in der 
spezielle Verhiiltnisse herrschen, sind die Blutungskrankheiten 
im Siiuglingsalter recht grosse Seltenheiten. Die Hiimophilie 
kann natiirlich schon in dieser Zeit einsetzen, aber sowohl 
von den thrombopenischen als auch von den athrombopenischen 
Purpurakrankheiten gilt. dass sie meistens bei Kindern im 
spiiteren Spielalter und im Schulalter auftreten. 

Viele mit den hiimorrhagischen Diathesen zusammenhiin 
vende Probleme sind noch sehr unklar. Zuniichst muss man 
jedenfalls die Blutungskrankheiten in der Neugeborenenperiode 
zu einer besonderen Gruppe abtrennen, wozu gewisse, diesem 
Alter eigene hiimatologische, zirkulatorische und vaskuliire Ver 
hiiltnisse berechtigen. Beziiglich der Pathogenese der Blutungs 
krankheiten, die beim Neugeborenen auftreten, herrschen auch 
viele strittige Meinungen, die hier dahingestellt sein moégen. 
Wie spiiter in diesem Artikel noch hervorgehoben werden wird, 
miissen wir gleichwohl damit rechnen, dass solche Purpura 
formen, die wir gewohnlich nur im Spiiteren Kindesalter sehen, 
wie z. B. die Weriuorsche Krankheit, auch schon bei Neugebo 
renen auftreten 

Die Thrombozyten spielen ja schon lange eine hervortre 
tende Rolle bei der Klassifizierung der Blutungskrankheiten. 
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In diesem Zusammenhange gehe ich nur auf solche Formen 
ein, wo die Thrombozyten und ihre Funktion von dominieren- 
der Bedeutung sind. Vorerst will ich mit einigen Worten die 
Frage der Anzahl der Thrombozyten im Siiuglingsalter beriih- 
ren. In Baar-Srranskys Hiimatologie 1928 wird beziiglich 
der Neugeborenenperiode hervorgehoben, dass die Resultate 
der damals vorliegenden Untersuchungen viel zu verschieden- 
artig seien, als dass man eine entscheidende Stellung zu dieser 
Frage einnehmen kénnte. Im Siiuglingsalter soll diese Thrombo- 
zytenzahl in weiteren Grenzen schwanken, mit einem Mittel- 
wert von ungefiihr 200 000—300 000, Zahlen, die sich nicht 
viel von denen der spiiteren Altersklassen unterscheiden. 

Im Jahre 1930 bestimmte Eckrrsrrém mit derselben Me- 
thode (der Krisrensonschen Kapillarmethode), die in den nach- 
stehend beschriebenen Fiillen zur Anwendung kam, die Zahl 
der Thrombozyten bei 46 Kindern und fand in der 1. Lebens- 
woche Werte zwischen 180000 und 250000. In der 2. und 3. 
Woche soll die Zahl ungefiihr bei 300 000 liegen, in spiiteren 
Monaten des 1. Jahres zwischen 250 O00 und 450 000, gewohn- 
lich zwischen 300 O00—400 000. Brnuamou und Noucuy ha- 
ben diese Untersuchung im Jahre 1932 einer Kritik unter- 
zogen. Sie halten die Variationen fiir zu gross, weil die ihrer 
Ansicht nach ausgepriigte digestive Thrombozytose nicht be- 
riicksichtigt worden war. 

Bei Analyse verschiedener Blutungskrankheiten geniigt es 
indes nicht, nur die Anzahl der Thrombozyten zu beachten. Man 
muss sich auch eine Auffassung iiber das Funktionsvermégen 
dieser Blutelemente bilden. Was den Blutstillungsmechanismus 
betrifft, werden den Thrombozyten zwei verschiedene Funk- 
tionen zugeschrieben, die von besonderer Bedeutung sein sollen, 
nimlich die Thrombenbildung und die Koagelretraktion. In 
beiden Beziehungen sollen Stérungen vorliegen kinnen, welche 
die Entstehung verschiedener hiimorrhagischer Diathesen ver- 
ursachen. 

Wir kénnen also Blutungskrankheiten finden, bei welchen 
die Thrombozytenanzahl nicht verringert -ist oder jedenfalls 
nicht verringert zu sein braucht, die Krankheitserscheinungen 
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aber durch mangelhafte Funktion der Thrombozyten bedingt 
sind. Kine solehe Blutungskrankheit ist die von GLANZMANN 
beschriebene hereditdre hdmorrhagische Thrombasthenie. Die 
Thrombozytenzahl kann leicht gesenkt oder normal sein; das 
Retraktionsvermégen des Koagulums aber ist immer aufgeho 
ben. Die Blutungszeit ist bei dieser Krankheit normal. 

In den letzteren Jahren ist noch eine weitere Blutunes 
krankheit beschrieben worden, die auf Funktionsstérune der 
Thrombozyten zuriickgefiihrt wird, niimlich die sonstétutionelle 
Thrombopathie (v. Wit.esranp und Jirerns). Hier sind das 
Agelutinationsvermégen und die damit zusammenhiineende 
Thrombenbildung der Thrombozyten gestért. Die Thrombo- 
zytenzahl ist immer normal ebenso die Retraktion. Die Blu 
tungszeit ist dagegen verliingert. 

Kommen wir nun schliesslich zur Werlhofschen Krankheit 
(thrombopenische Purpura nach essentielle Thrombo 
pence nach Frank), so liegt hier, wie die beiden letzteren Be 
zeichnungen angeben, eine Verringerung der Thrombozyten 
zahl vor. Ausserdem ist aber die Funktion der Thrombozyten 
geschiidigt; hier ist, was schon recht lange bekannt ist, das 
Retraktionsvermégen aufgehoben, nach Jiraens und Naumann 
fehlen aber auch Ageglutinabilitiit und Thrombenbildung. Die 
Blutungszeit ist auch bei dieser Form verliingert. 

Bei hiimorrhagischen Diathesen spielt indes auch der Ge- 
fiissfaktor eine bedeutungsvolle Rolle. Frank wollte urspriing 
lich versuchen, alle Symptome der essentiellen Thrombopenie 
durch die Verminderung der Thrombozytenzahl zu erkliiren. 
Dies ist indes nicht méglich, und Frank ist auch von dieser 
Auffassung abgegangen. Man kann beispielsweise beim Men- 
schen eine Thrombozytenzahl von 5 bis 10 000 ohne Blutungen 
finden (Lescuke und Wirrkower). Ferner ist besonders be- 
merkenswert, dass bei einer wegen essentieller Thrombopenie 
ausgefiihrten Milzexstirpation die Thrombozytenzah! nach an- 
fiinglicher Steigerung wieder auf sehr niedrige Zahlen sinken 
kann, wobei aber gleichwohl keine Blutungen auftreten, und 
die Blutungszeit normal ist. Bei Wrrinorscher Krankheit be- 
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steht auch kein strenger Parallelismus zwischen Blutungszeit 
oder Ausfall der Stauungsprobe und Thrombozytenzahl. Zu be 
streiten, dass doch ein wewisser Zusammenhane besteht, wie z. B. 
Roskam, Briiunt u.a. es tun, kann wohl nicht berechtigt sein. 
Der Zustand der Kapillaren wie auch des Blutes diirfte von Be- 
deutunge sein (Morawrirz, Leunporrr u.a.). Wie dann der 
eigentiimliche Zusammenhang zwischen der Thrombopenie und 
der herabgesetzten Kapillarresistenz erkliirt werden soll, ist 
eine andere Frage, deren Lésung noch aussteht. Vielleicht 
bildet sich beim Zerfall der Thrombozyten eine Substanz, die 
auf die Kapillarwand einwirkt (Frank). 

Von den oben ganz kurz erwiihnten drei verschiedenen Ty pen 
von Blutuneskrankheiten hat die Wrriunorsche Krankheit die 
stiirkst hervortretenden Symptome vom Gefiisssystem. Ausser der 
Bedeutung, die dem Gefissfaktor im Hinblick auf die Blutungs- 
zeit und Stauungsprobe zugeschrieben werden muss, spielt er 
natiirlich eine wesentliche Rolle fiir den Ausfall der sogen. 
Nadelstich-, Injektions- und Hammerschlagprobe u.del. Alle 
diese Proben sind auch bei Werlhof positiv, was auf die Vul- 
nerabilitiit der Kapillaren deutet. Die Koagulationszeit des 
Blutes ist dagegen normal, méglicherweise etwas verliingert. 

Nach dieser kurzen Rekapitulation der verschiedenen hii- 
morrhagischen Diathesen, bei welechen die Anzahl wie die 
funktionelle Kapazitiit der Thrombozyten eine bedeutungsvolle 
Rolle spielt, gehe ich zur Beschreibung zweier Fille von thrombo- 
penischer Purpura bei Siiuglingen iiber. 


Fall 1. o, geb. am 11. V. 1936. Die Mutter befindet sich 
wegen Tbe. pulm. in Spitalsbehandlung. Vater unbekannt. 

Das Kind wurde 2 Monate vor der Zeit ge 
gewicht 1820 g. Vom 28. V.—28. VIII. 1936 war er im Kinder 
krankenhause wegen Debilitiit in Behandlung. Er wies eine leichte 


‘horen. Geburts- 


Aniimie auf (niedrigster Wert 49 %, bei der Entlassung 62 %). 
Weder an der Haut noch an den Schleimhiiuten Blutungen. W. R. 
negativ. Gewicht bei der Entlassung 3 520 g. 

Am 18. 1X. 1936 (4 Mon. alt) Wiederaufnahme ins Kranken 
haus. Das Kind war am 5.1X. an Diarrhée erkrankt. Seitdem 
tiiglich einige lockere und flockige Stiihle. Am 12.1X. Blut im 
Stuhl, desgleichen am 15. 1X. und 17. 1X. Seit dem 15. 1X. wurden 
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kleine punktformige Blutungen am K6rper beobachtet, zuerst an 
den Armen und am Halse, sodann im Gesicht und am ganzen 
Kérper. Keine Blutung aus Nase oder Mund. Das Kind ist un- 
ruhig und schreit viel. Temp. afebril, ausser am 14. 1X., wo die 
Abendtemperatur 38,2° betrug. Harn: o. B. 

Status bei der Aufnahme am 18. 1X.: Kind in einem nicht 
nennenswert herabgesetzten Allgemeinzustand. Zuriickgeblieben 
in Linge (54 em) und Gewicht (3,640 g). Kdérperfiille spiirlich. 
Turgor herabgesetzt, Hautfarbe blass. Am = ganzen Korper, be 
sonders an der Brust und an den Streckseiten der Arme, reich 
lich punktformige Blutungen. Weder Schnupfen noch Husten. 

Von den inneren Organen und vom Nervensystem nichts 
Bemerkenswertes. Die Milz 1 Querfinger unter dem Rippenbogen 
palpabel. Lymphdriisen  o. B. Keine Zeichen von Infektion. 

Blut: Hb 64%. Rote Blutk. 3,8 Millionen. Weisse Blutk. 
18 400 (Neutroph. 40 %, Eosinoph. 1 %, Lymphoz. 54 '/1 %, Monoz. 
4 3/4 %). 

Senkungsreaktion (Srrém) 4 mm/1 St. 

19. 1X. Féizes: Weber neg. Dysenterieprobe neg. Harn: Alb.-. 
Zucker-. Sed.: Niechts Pathol. 

27.1X.: Haut: Im Gesicht, auf Rumpf und Extremitiiten bis 
auf die Hiinde und Fiisse hinunter ziemlich dicht stehende Pe- 
techien. Am dichtesten stehen diese Blutungen auf den oberen 
Extremitiiten, am schiittersten auf dem Riicken. Keine symme 
trische Anordnung. Weder Ekehymosen noch subkutane Hiima 


tome. 
Schleimhiiute: An beiden Konjunktiven eine Anzahl punkt 
und streifenformiger Blutungen. Ziemlich zahlreiche Ahnliche 


kleine Blutungen am weichen und am harten Gaumen sowie an 
der Wangenschleimhaut. 

8.X. Die Blutungen jetzt im Abblassen begriffen. In den 
letzten Tagen keine neuen Blutungen. 

Spezialuntersuchungen siehe Tabelle 1. 

Epikrise: Der oben mitgeteilte Fall muss als ein typisches Beispie! 
fiir thrombopenische Purpura betrachtet werden. Klinisch ist be 
merkenswert, dass nur punkt- und streifenfoérmige Blutungen vor 
lagen und keine Ekchymosen, subkutanen Hiimatome ete. Dies 
liisst sich zum Teil wohl dadureh erkliiren, dass Siuglinge unter 
gewohnlichen Umstiinden keine Traumen erleiden. — Alle Proben 
fielen in typischer Weise aus. 

Der Verlauf war leicht. Nach 2 bis 8 Wochen war das 
Kind symptomfrei, und die Blutveriinderungen waren zuriickge- 
gangen. Keine speziellen therapeutischen Massnahmen. 


THROMBOPENISCHE PURPURA 


Tabelle 1. 


16. TX. 27. IX. 28. 1X. 8. X. 
Thrombozyten' .......)| 70000 48 000 54500 129500 
Blutungszeit (DUKE) . . .. .| 5 Min.  8?/2 Min. 3 Min. 
Stauungsprobe (RUMPEL-LEEDE — pos. — neg. 
Nadelstichprobe ....... = pos. — neg. 
Retraktilitit Uhrglas) .... fehlt normal 
Koagulationszeit (BURKER) . . 5 Min. 5 Min. 


Fall 2. 4. H. 2, geb. 22. III. 1936. Geburtsgewicht 2 950 g. 

Mutter: Blutungszeit, Koagulationszeit, Stauungsprobe und 
Retraktionsprobe normal. Thrombozyten 265 000. 

Vater: gesund; hatte niemals Symptome einer Blutungskrank- 
heit gehabt. 

Pat. wurde am 19. X. 1936 (7 Mon. alt) in das Krankenhaus 
aufgenommen. Zwei Tage vorher hatte die Mutter kleine rote 
Piinktchen im Gesicht beobachtet. Kein Fieber. Die Zahl der 
Hautblutungen nahm zu, und am 18. X. hatte sie auch blutige 
Stuhlentleerung. 

Status bei der Aufnahme: Allgzstd. nicht beeintrichtigt. Nor- 
mal festes Fleisch. Turgor o. B. 

Haut und Schleimhiute: Petechien im Gesicht ziemlich reich- 
lich; auf dem Rumpf schiitterer. Die rechte Konjunktiva weist 
ein paar Petechien auf. Hiimatom am harten Gaumen. 

Von den inneren Organen und vom Nervensystem nichts 
3emerkenswertes. 

Blut: Hb. 70%. Rote Blutk. 4,19 Mill. Weisse Blutk. 9 600. 
(Neutroph. 21%, Eosinophile */s %, Lymphozyten 71'/s %, Mo- 
noz. 7 %). 

Senkungsreaktion (StrémM) 3 mm/1 St. 

Spezialuntersuchungen siehe 'Tabelle 2. 

Die Thrombozyten zeigten fast ausschliesslich pathologische 
Formen. Beziiglich des Ausfalls der Stauungsprobe siehe Fig. 1, 
Nadelstichsprobe Fig. 2 und Injektionsprobe Fig. 3. 

27.X. Allgzstd. gut. Reichlich frische Petechien im Ge- 
sicht und an den Extremititen. Subkutane Hiimatome an der 
Unterschenkeln und am Kopf. Petechien in der Mundhoéhle und 
an den Konjunktiven. Der harte Gaumen ist bliulich verfirbt. 


' Die Thrombozyten zeigten besonders am 27.1X. und 28.1X. zahl- 
reiche pathologische Formen. 


36—37258. Acta padiatrica. Vol. XIX. 
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Fig. 2. Nadelstichsprobe Fig. 3. Injektionsprobe. 


Fig. 1. °, 7 Mon. alt. M. Werlhofii. — Stauungsprobe. 
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Tabelle 2. 


PURPURA 


Koagulationszeit BORKER 


Der Zustand war sodann im 
Stiindig entstanden neue’ Petechien 
Mitunter ein paar Tage Melaena. 


ungefiihr zwischen 60 000 und 100 ¢ 


chronischen Typus anzunehmen. 
Im Anschluss an diese Fiille | 


rischer Form zusammengestellt (‘T 


heit vorlag. 


ist eigentiimlich, dass in nicht wen 


den war. In Wattners Fall ha 
Graviditiitsmonat einen typischen 


19. X. 27. X. 3. XI. 24. XI. 
Thrombosyten .......4: 82 000 61 000 69 000 92 000 
Blutungszeit (DUKE) . . . . .|>20 Min. >10 Min. >15 Min.;>10 Min. 
Stauungsprobe (RUMPEL-LEEDE pos. 
Injektionsprobe . pos. pos. pos. ‘pos. 
Nadelstichsprobe ....... pos. pos. pos. pos. 
Retraktilitiit (Uhrglas) . . . . fehlt fehlt fehlt fehlt 


folgenden Proben  kontrollierte Thrombozytenzahl bewegte sich 


Epikrise: Dieser Fall von Blutungskrankheit bei einem Siiugling 
(von 7 Mon.) ist seinem ganzen Symptomenbilde nach ein typischer 
Werlhof. Zum Unterschiede vom vorigen Fall scheint er indes 


Literatur vorgenommen und die gefundenen Fille in tabella- 
‘abelle 3). Es handelt sich 
insgesamt um 13 Kinder im ersten Lebensjahre, bei welchen 
nach Ansicht der betreffenden Verfasser Wrrinorsche Krank- 


Hier kann man in erster Linie die kongenitalen Fille — 
5 an der Zahl — von den anderen scheiden. Zwei von ihnen 
traten bei debilen, drei bei ausgetragenen Kindern auf. Ks 


nitalen Fiillen Thrombopenie bei der Mutter konstatiert wor- 
dem von Lescuke und Wirrkower beschriebenen seit dem 5. 


Graviditiitsmonat. Im Falle Gurrrreunps lag bei der Mutter 
Thrombopenie vor, aber keine klinischen Symptome der Krank- 


5 Min. 4'/2 Min. 
grossen ganzen unveriindert. 


und subkutane Hiimatome. 
Die in dieht aufeinander 


00, 


vabe ich eine Durehsicht der 


iger als 3 von diesen konge- 


tte die Mutter seit dem 7. 
Morbus Werlhofii, und in 
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Tabelle 
Verf. Alter Blutung Thromboz. com Retraktil. 
WALTNER Neugeb. Hautbl. 60 000 27 Fehlt 
(1800) 
LESCHKE und Neugeb. Hautbl. 0 12 Schwach 
WITTKOWER 3150 Himaturie Im Nabel- 
Melaena strangbl.; 
BAYER Neugeb. Hautbl. 50 000 10 
2700 
» Neugeb. Hautbl. 18 000 6 '/s - 
(2000 
GUTTFREUND Neugeb. Hautbl. 0 10 Schlecht 
(3100 Schl.-Blut. 
GREENWALD 6 Tage Hautbl. 30 000 Fehit 
und SHERMAN Sechl.-Blut. 
LIGHT WOOD 5 Wochen Hautbl. 38 400 11 Normal 
LANDSBERGER 2 Mon. Hautbl. 44 000 20 Fehlt 
Schl.-Blut. 
Himaturie 
BAAR 3° Mon. Hautbl. 65 000 - Fehlt 
Schl.-Blut. 
GiREENWALD 4'/2 Mon. Hautbl. 20 000 12 Fehlt 
Nasenbl. 
GUTTFREUND 4'/2 Mon. Hautbl. 0 38 Schlecht 
Schl.-Blut. 
DORMANN 7 Mon. Hautbl. 68 000 2 
Schl.-Blut. 
Vv. PFAUNDLER 8 Mon. Hautbl. 45 000 Normal 


und SETH 


heit. Im Bayers erstem Fall aber wies die Mutter normale Ver- 
Bemerkenswert ist indes, dass die Koagulations- 
Alle konge- 


hiltnisse auf. 


zeit beim Kinde hier so deutlich verliingert war. 


tbelle 


til. 


uch 


cht 


chit 


nal 
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Koagl.-Zeit 


Stauung A Verlauf Anm. 
Min. 
10 Rasch voriiber (nach ei- Mutter: Hautbl. seit dem 
nigen Tagen 7. Grav.-Mon. Thrombz. 
60000, BI-Z. 27 Min. 
Retr. aufgehoben. 
— 3—6 Blutungen nach 10 Tagen Mutter: Im 5. Grav.-Mon. 
verschwunden. Haut-Schleimh.-Blut. 
Thrombz. 6 000. 
pos. 18 Keine neuen Blut. nach Mutter: Nach dem Partus 
dem Partus. Am 28. Tag Thrombz. 160 000, BI. Z. 
70 000 Thromhz. BI.-Zeit 4 Min. 
t Min. Ende d. 2. Lebj. 
normale Verhiiltn. 
pos. ve Keine neuen Blut. nach 
d. Partus. Blutveriinder. 
ziemlich rasch voriiber. 
6 Rezid. Blut. Tod an Pneu- | Mutter: Thrombz. 32 000. 


4 Mon. 


Std. n. d. 


monie. 


Verliingert | 1 '/2 Aufn. Exi- 


tus. 
2 Hirnblutung. Nach 3 
Woch. gesund. 


12 Symptome rasch voriiber- 
gehend. 

2 

i 5 Mon. spiiter: normale 


Verhiltnisse. 


pos, 3 Intermittenter Verlauf. 
neg. - Nach 3 Ty. Thrombz. 
163 400. Keine Blu- 
tungen mehr. 
20 


Retr. normal. 


Kuhmilchidiosynkrasie 
Sehwere Urtikaria), 


Blut. 1 Woche nach Sehutz- 
pockenimpfung. 


Erythem. Odem. 


nitalen Fille mit Ausnahme von dem GurrrrReuNDs zeichneten 


sich durch ausgepriigte Benignitiit aus. 


Nach dem Partus 


scheinen gewohnlich keine neuen Blutungen aufgetreten zu sein. 
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Vielleicht darf man auch GreenwaLp und SHERMANS 
Fall zu den kongenitalen rechnen. Jedenfalls begann die 
Krankheit in der Neugeborenenperiode. Auch in diesem 
Falle war die Koagulationszeit verlingert. Der Verlauf war 
foudroyant. 

Es eriibrigen sodann 7 Krankheitsfiille, die sich nach der 
Neugeborenenperiode einstellten. Lanpspercers und Dor- 
MANNS Fiille nehmen eine Sonderstellung ein. Der erstere ist 
im Anfang durch eine schwere Urtikaria charakterisiert, auf 
die spiiter Blutungen folgten. Diese Symptome traten auf, 
nachdem das Kind eine Woche lang eine Kuhmilchmahlzeit 
bekommen hatte. Durch Intrakutanproben mit Hiweisstoffen 
konnte Uberempfindlichkeit nachgewiesen werden. Hier lagen 
allerdings Symptome von thrombopenischer Purpura vor, aber 
ausserdem verliingerte Koagulationszeit und ausvesprochene 
yasogene Symptome. Wahrscheinlich handelt es sich hier um 
eine komplexe Form. Was Dormanns Fall betrifft, so ist sehr 
fraglich, ob es sich hier wirklich um thrombopenische Pur- 
pura gehandelt hatte. Thrombopenie lag allerdings vor, sie 
war aber von miissigem Grade und ging sehr rasch voriiber. 
Ausserdem war die Blutungszeit normal, und die Stauungs- 
probe fiel negativ aus. Die Blutungen entstanden hier als 
Folge einer Schutzpockenimpfung. (Dass Werlhof wirklich nach 
Vakzination auftreten kann, zeigt z.B. Nockrs Fall bei einem 
14 Monate alten Kinde.) 

Der von v. PraunpLeR und v. Seru beschriebene Fall ist 
wohl, wie auch Gurrrreunp hervorhebt, nicht als ein M. 
Werlhofii zu betrachten. Dieser Fall war mit Erythem und 
Odem kompliziert. Thrombopenie lag allerdings vor, die Re- 
traktion war aber normal, und die Koagulationszeit sehr er- 
heblich verlingert. 

Ks eriibrigen demzufolge 4 Fille, wo wahrscheinlich Werl- 
hofsche Krankheit bestanden hatte. Ligurwoop und Baar 
gaben ganz kurzgefasste Mitteilungen iiber ihre Fiille; der 
erstere ist dadurch von Interesse, dass er mit Hirnblutung 
kompliziert war (Konvulsionen, reichlich rote Blutkérperchen 
im Liquor), GreenwaLps und Gurtrreunps Fiille sind in 
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allen Beziehungen typisch. Der letztere zeigte ausgepriigte 
Neigung zu Rezidiv und wird vom Verfasser zu Franks inter- 
mittierendem Typus geziihlt. 


Zusammenfassung. 


Beschreibung zweier Fille von thrombopenischer Purpura 
(M. Werlhofii) bei Siiuglingen. Der erste betraf ein 4 Monate 
altes Kind mit Melaena sowie zahlreichen Petechien an Haut 
und Schleimhiiuten und einer Thrombopenie bis zu einer Min- 
destzahl von 48000 Thrombozyten. Der Verlauf war gutartig; 
in 2 bis 3 Wochen waren alle Symptome verschwunden. Beim 
zweiten Fall handelte es sich um einen 7 Monate alten Siiug- 
ling mit reichlichen Petechien, mit subkutanen Hiimatomen 
und Melaena. Die geringste Thrombozytenzahl war 61 O00. 
In diesem Fall war das Symptomenbild nach 1 '/: Monaten 
noch unveriindert. Wahrscheinlich wird es chronisch. Bei 
beiden Patienten fielen auch alle Proben vom Blut- und Ge- 
fiisssystem in einer fiir die Wrerinorsche Krankheit typischen 
Weise auf. 

In der Literatur finden sich 5 kongenitale Fille von 
thrombopenischer Purpura beschrieben. Bei zwei von diesen 
wies die Mutter M. Werlhofii auf, bei einem dritten Thrombo- 
penie ohne Krankheitssymptome. Kin weiterer Fall von Werrt- 
Horscher Krankheit war in der Neugeborenenperiode (am 6. 
Tage), und was den Rest des 1. Lebensjahres betrifft, wurden 
friiher 4 sichere Fiille der Krankheit beschrieben. 
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Blood Cholesterol! Determinations as an auxiliary Means 
of Diagnosticating Myxoedema in Children. 


By 


SVEND G@RTZ, Copenhagen. 


As the author during a period of about four years has 
had the opportunity of witnessing how often the diagnosis 
of myxoedema in children has been misinterpreted and, more- 
over, of observing about twenty children with this diagnosis 
verified by pediatrists, attention should be drawn to a very 
essential factor concerning the diagnosis of myxoedema, namely, 
wn increase of the blood cholesterol. This increase in children 
has for instance been emphasized by Scuwarrz & Topper’, 
Lesne, Briskas & Hess® and the author of this 
work.’ A much greater number of authors have published 
reports of increase of blood cholesterol detected in adults 
with myxoedema, amongst which I shall merely refer to those 
of Voix, Davis & Buumaarr® and of Hurxrnat.°® 

With the help of a method elaborated by the author‘ a 
control material of normal children was procured, which con- 


' Scuwartz & Topper: J. Pediatr. 1933, 3, 242. 

* LESNE, BriskAS & LARDE: Revue fran¢aise de pédiatrie 1935, 9, 104. 

* Hess, J. H.: Annals of Int. Med., Lancaster pa. 1934, &, 607, quoted 
after J. of Am. Med. Ass. 1935, 104, 74. 

* Gortz, S.: Ugeskr. f. Leger 1935, 97, 780 (Transactions of the Pe 
diatric Society). 

GILLIGAN, D. R., VoLK, M. C., Davis, D. & BLUMGART, H. C.: 
Arch. int. Med. 1934, 53, 825. 

“ HURXTHAL, L. M.: Arch. int. Med. 1934, 53, 763. 

7 Gortz, S.: Biochem. Ztschr. 1934, 273, 396. 
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sisted of 67 analyses performed on 36 children of from 0 to 
12 years whose total blood cholesterol was found to vary 
between 108 and 166 mg. %. The material was supplemented 
by 280 analyses carried out on 107 children with affections, 
which must be supposed not to give rise to any considerable 
deviations in the blood cholesterol. In none of these cases 
did the blood cholesterol amount to more than 200 me. %, 
whence this value subsequently was considered the uppermost 
limit in normal children. (In adults the corresponding upper- 
most limit was found to be 235 mg. %). 

From a minor material of & children with unquestionable 
myxoedema the following values were derived:' 

Blood cholesterol values found in 8 myxoedematous children 
who have not previously received any thyroidin or who have 
been deprived of thyroidin treatment for a fortnight: 


Total blood cholesterin 


Nr. Age mg. % 
lL 2 years 307 
2 5 270 
3 7 » 283 
4 il » 289 
5 14 » 252 
6 3 » 287 
7 10,» 260 
8 6 » 249 


This table chiefly represents an extract from some very 
thorough investigations of the blood cholesterol in myxoede- 
matous children, which will be published elsewhere. It should 
be mentioned that, if one desires to obtain a correct diagnosis 
of such examinations of children previously treated with 
thyroidin, the thyroidin medication must have been interrupted 


' All the blood samples were analysed in the Finsen Laboratory, to 


whose chief physician, Dr. phil. HENRIQUES, I am greatly indebted for the 
permission of working out methods and of performing analyses on the 
premises. 
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at least 1 month. Further that the examination of the plasma 
or serum cholesterol will yield greater deviations from the 
normal than the determination of total blood cholesterol, 
because the cholesterol content of the red blood corpuscles is 


not changed by the majority of morbid conditions. Therefore, 
a technique has been worked out for the diagnostical determina- 
tion of cholesterol in heparin plasma. This technique will 
soon be published in » Biochem. Zeitschr.» and the sources of 
error and some alterations in the extraction method ete. will 
at the same time be accounted for. Both the new and the 
old technique permits of employing blood samples drawn 
from the ear, which is of special importance for infants. 

However, the above table tends to show that even the 
determination of total blood cholesterol yields values con- 
siderably above the normal. 


For the diagnosis of myxoedema pediatrists generally rest 
satisfied with the clinical picture and Roentgen examination of 
ossification nuclei, whereas standard metabolism examinations 

of infants at any rate have not been adopted in Den- 
mark; they are also exceedingly difficult to carry through 
with infants and unintelligent older children. For a skilled 
and experienced pediatrist it will not as a rule be very dif- 
ficult to arrive at the clinical diagnosis of myxoedema, but 
there are transitional cases where the diagnosis may be ex- 


ceedingly difficult. 

If we add to this that the variation breadth in the de- 
velopment of the ossification nuclei is very great in the dif- 
ferent age groups, even in perfectly normal children (cf. F. 
Siecert: Atlas der normalen Ossification der menschlichen 
Hand, Leipzig 1935), we must eagerly seize any new expedient 
that may be useful for diagnosticating myxoedema in children, 
The early diagnosis of the affection and the timely treatment 
of such children are, as we all know, of the utmost im- 
portance for their whole life. 

I shall finally point out a circumstance of particular 
interest: Many somewhat fattish children are for protracted 
periods treated with thyroidin without previously being sub- 
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mitted to a thorough examination, whence both parents and 
children get the idea that the children »lack that stuff». 
Under this impression they frequently suffer very much, be- 


vause they think that the child is affected with a serious 
illness, whilst the truth is that it is merely somewhat obese 
and would have had a chance of acquiring normal propor- 
tions with the help of a rational diet rich in vitamins. Such 
children treated with thyroidin do not afford the help of the 
examination of their ossification nuclei, because these may be 
influenced in their development by the thyroidin. In other 
words, one ignores whether the child after a thyroidin treat- 
ment carried on for years suffers from myxoedema or not. 
When the child has been deprived of thyroidin for a month, 
the examination of the blood cholesterol according to the 
present investigations may afford indications concerning the 
diagnosis, for simple adipositas is not accompanied by an in- 
crease of blood cholesterol, as is evidenced by the previously 
mentioned paper of Lesnk, Briskas & 
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AUS DER KRONPRINZESSIN LOVISA KRANKENANSTALT FUR KINDER, 
STOCKHOLM. (DR. EINAR PERMAN.) 


Einige Faille von Atresia duodeni. 
Von 
EINAR PERMAN. 


Atresie des Darmkanals ist eine nicht ungew6hnliche Miss- 
bildung. Kiirzlich wurden 3 Fiille davon in der Kronprin- 
zessin Lovisa Krankenanstalt operiert. Davins und Poynrrer 
konnten 1922 von dieser Missbildung 401 Fiille aus der Lite- 
ratur zusammenstellen. Sie untersuchten die Lokalisation und 


faunden folgendes: 


Lokalisation Anzahl 

der Atresie Fiille 
Duodenum 134 
Jejunum 60 
Hleum und Coecum 101 
Colon 39 
Multiple Atrasie 67 


Atresien sind also im Duodenum relativ hiiufig. In den 
von den genannten Autoren zusammengestellten 134 Fiillen 
lag die Atresie 59 mal proximal und 75 mal distal von der 
Papilla Vateri. 

Die Entstehung der Missbildung wurde von Hs. Forssner 
in einer eingehenden embryologischen Arbeit aus dem Jahre 
1907 klargelegt. Er zeigte, dass die Entstehung sowohl der 
Duodenal- wie der Osophagusatresie mit der Entwicklung des 
Darmlumens zusammenhiingt. Das Darmlumen entsteht durch 
Vakuolenbildung in einer anfinglich soliden Epithelmasse. 
Diese Vakuolen, die an einem 16 mm langen Embryo beob- 
achtet werden konnten, konfluieren spiiter zu einem zusam- 


menhiingenden Lumen. Wenn jedoch Mesenchymgewebe ein- 
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wiichst und eine zwischen zwei derartigen Vakuolen befindliche 
Partie von embryonalem Epithel ganz durchsetzt, erleidet diese 
nach Forssner keine Atrophie, sondern bleibt als Stenose des 
Lumens bestehen. 

Ks verdient hervorgehoben zu werden, dass die von Fieisen 
MANN vegebene und neuerdings von Vrau energisch verfoch 
tene Theorie zur Erkliirung der Entstehung von Lippen- und 
Gaumenspalten in gewisser Weise eine Bekriiftigung der Forss 
NER'schen bedeutet. Die Ursache dieser Spaltbildungen soll 
ein entgegengesetztes Verhalten des Mesenchyms sein. — In 
einem friihen Stadium befindet sich im Boden des Vestibulum 
nasi eine Hpithelmasse. Wenn diese nicht von Mesenchymgewebe 
durchwachsen wird, dann atrophiert das Kpithel spiiter, und 
da entsteht eine Spaltenbildung. 

Das dominierende Symptom ist Mrbrechen, das fiir gewoln 
lich seinen Anfane nimmt, sobald) man dem Kind eréssere 
Mengen Milech zufiihrt. Ist die Zufuhr am ersten Tag veringer, 
so kann es vorkommen, dass das Erbrechen erst am 3. oder 4. 
Tage beginnt, wenn dann die erhaltene Menge grésser ist. 
So war der Verlauf in Fall 2. In Fall 1 begann das Hr- 
brechen am ersten Tage, und in Fall 3 war es schon an die- 
sem ‘Tage, obwohl nichts per os gegeben worden war, so schwer, 
dass man Verdacht auf Duodenalatresie hatte. Das Krbrochene 
ist gallig gefiirbt, wenn die Stenose distal von der Papille 
sitzt (Fall 1—3). Sitzt das Hindernis proximal von dieser, so 
ist das Erbrochene nicht gallig gefiirbt. Im unseren Fiillen 
hatte das Erbrechen keinen spritzenden Charakter wie bei 
Pylorusstenose, aber in der Literatur wird angegeben, dass 
dies der Fall sein kann. Es sind Fiille beschrieben, in denen 
das Erbrochene blutgemischt war. Magenperistaltik war in 
keinem unserer Fiille zu beobachten; es wird aber angegeben, 
dass auch dieses Symptom in einigen veréffentlichten Fiillen 
beobachtet worden ist. Der Stuhl fehlt oder ist spiirlich; sitzt 
die Stenose distal von der Papille, so enthilt er keinen Gallen- 
farbstoff. Sitzt das Hindernis proximal von der Papille, so 
soll angeblich die Stuhlquantitiit grésser sein: er enthiilt dann 
auch Gallenfarbstoff. In Fall 2, der eine unvollstiindige Stenose 
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distal von der Papille hatte, fand man Gallenfarbstoff in dem 
spirlichen Stuhl. 

Kine ausgesprochene Veriinderung der Konfiguration des 
Bauches — Auftreibung des Epigastriums wird nicht beob- 
achtet. Kin aufgetriebener Leib sowie erst mehrere Tage 
nach dem Partus einsetzendes Erbrechen sprechen fiir ein 
weiter unten im Diinndarm liegendes Hindernis. 

Was die Differentialdiagnose betrifft, so mag hervorge- 
hoben werden, dass Symptome eines Pylorospasmus schon in 
den ersten Tagen nach dem Partus nicht vorkommen. Bei 
diesem Leiden ist das Erbrochene nicht gallie vefiirbt. Bei 
der Osophagusatresie hat das Erbrechen eine charakteristische 
Form. Teils steht es in unmittelbarem Zusammenhane mit der 
Nahrunegszufuhr, teils treten wegen der bei dieser Missbildune 
hiiufigen Kommunikationen zwischen Osophagus und Trachea 
schwere Ayanoseattacken bei den Mahlzeiten auf. 

Kin schwerer Ileus mit einem iihnlichen Krankheitsbild 
kann indes auf andere Weise beim Siiueling entstehen. Hine 
Missbildung der Lage des Darms (Mesenterium ileo-coli com 
mune) disponiert zu Volvulus des ganzen Darmpaketes mit 
vollstiindiger Absperrung am Duodenum. Bei der genannten 
Missbildung kénnen auch kongenitale Ziigel vorkommen, die 
ein Verschluss des Duodenums verursachen. Lapp und ZInGLer 
beschreiben mehrere derartige Fiille. Der Erstgenannte operierte 
einen Fall von Volvulus des Diinndarmpaketes an einem 14 Tage 
alten Kind. In diesem Fall begann das Erbrechen erst 10 
Tage nach dem Partus. Ein Ileus aus diesem Anlass tritt 
jedoch in der Regel bei iilteren Kindern und nicht in der 
ersten Zeit nach dem Partus auf. 

Von Interesse sind die Réntgenuntersuchungen. Bei Fall 
1 sieht man sehr deutlich, wie das stark dilatierte Duodenum 
blind endigt (Fig. 1). Bei Fall 2 (Fig. 2) kann man beobachten, 
wie der ebenfalls stark dilatierte proximale Teil des Duodenums 
in einen schmalen Kanal iibergeht, durch den sich das Kon- 
trastmittel langsam entleert. ZieaLerR beschreibt einen Fall 
von Duodenalatresie, wo man bei der Sektion eine 1,5 em 
lange Stenose fand, die eine 2 mm dicke Sonde durchliess. 
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Der gewoéhnliche Sektionsbefund ist sonst eine Membran, die 
das Lumen verengt. Es kann sich also in Fall 2 um eine dem 
Réntgenbild entsprechende langgestreckte stenosierte Partie, 
ebensogut aber auch um eine Membran handeln, der eine stark 
kontrahierte Darmpartie folgt. In fall 3 (Fig. 3 und 4) zeigt 
das schwer zu deutende Roéntgenbild ein stark verliingertes 
Duodenum, das eine grosse Darmblase sowohl rechts wie links 
im oberen Teil des Bauches bildet. Dieses Bild hiitte den 
Anlass zu einem Verdacht auf ein Hindernis im oberen Teil 
des Jejunums geben kénnen. Das Duodenum war aber hier 
so ausgezogen, dass sich bei der Sektion herausstellte, dass 
die Papille am oberen Ende des auf der linken Bauchseite 
betindlichen Duodenumteils belegen war. 

In Fall 2 und 3 hatte man Nutzen davon, dass bei der 
Réntgenuntersuchung eine Duodenalsonde ins Duodenum ein- 
gefiihrt und dass das Kontrastmittel durch diese eingebracht 
wurde. Dieses Verfahren ist von Licurensrein angegeben 
und wurde von ihm bei einem 1916 publizierten Fall, dem 
ersten, bei dem die Diagnose Duodenaltresie bei der Réntgen- 
untersuchung gestellt wurde, angewandt. 

Die Operation wurde unter Lokalaniisthesie der Bauch- 
wand vorgenommen. Der Schnitt soll hier ebenso wie bei der 
Operation des Pylorospasmus seitlich von der Mittellinie gelegt 
werden. In Fall 2 und 3 wurde der Schnitt durch die linke 
Rektusscheide gelegt. In Fall 1 machte man den Schnitt 
in der Mittellinie, wobei eine Verletzung der umbilikalen 
Gefiisse im Ligamentum falciforme hepatis entstand, die 
der Anlass zu einer letalen intraabdominalen Blutung wurde. 
Seitlich von der Mittellinie sind diese Gefiisse leicht zu ver- 
meiden. 

Das Bild, das sich einem im Bauch darbietet, kann ganz 
verschieden sein. Bei unseren Fiillen hatte das Kolon eine 
normale Lage. Auch bei Atresie kann eine abnorme Lage 
des Kolons vorkommen, dadurch dass die Verschiebung des 
Coecums in das rechte Hypogastrium hinunter ausgeblieben 
ist. Man findet dann das Coecum und der Appendix oben 
im Operationsgebiet. 
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Der Magen war bei unseren 3 Fiillen stark dilatiert. Das 
dilatierte -_Duodenum war von Kolon und Diinndarm bedeckt 
und bot sich nicht im Operationsfeld dar. Ein genaueres 
Suchen danach unterblieb, da ja die Diagnose durch die Rént- 
genuntersuchung klar war und da der Diinndarm bis hinauf 
zur Flexura duodeno-jejunalis zusammengefallen war. Ks war 
mit gewissen Schwierigkeiten verbunden, die oberste Jejunum- 
schlinge zu finden. Zu diesem Zweck musste man den gréssten 
Teil des Diinndarms hervorziehen. Dracurer warnt eindring- 
lich davor, dies bei einem Siiugling zu tun, aber in unseren 
Fiillen fiihrte dies nicht zu Ungelegenheiten. Es ist natiirlich 
notig, dass man absolut sicher ist, dass die Gastroenterostomie 
(GE) an der richtigen Darmschlinge gemacht wird. Das Her- 
vorziehen des Diinndarms ist im Hinblick auf das hiiufige 
Vorkommen multipler Atresien nétig (Fall 3). Wenn solche 
vorhanden sind, so ist natiirlich jede Form von Anastomose 
aussichtslos. Ebensowenig soll man eine Fistel anlegen, son- 
dern die Operation auf eine Probelaparatomie beschriinken. 
Nach Davirs und Poynrer liegen in 15 % der Fille multiple 
Atresien vor. 

In Fall 1 und 2 war es leicht, eine GE vor dem Kolon 
an der Hinterwand des Magens anzulegen, iiber welchem das 
diinne durchsichtige Ligamentum gastrocolicum zertrennt wurde. 
Es wurde keine Enteroanastomose (EA) angelegt. Bei der 
GE wurden zwei Nahtreihen gelegt, eine innere mit feinstem 
Catgut und eine iiussere mit feiner Seide. In gleicher Weise 
wurde die Naht von Lapp ausgefiihrt, der zwei Fiille hat, die 
gesundeten. Auch das feinste Catgut ist nach Lapvp’'s Ansicht 
zu steif, um fiir beide Nahtreihen in den diinnen Geweben 
verwandt werden zu kénnen. Klemmen wurden nicht benutzt. 
Sowohl der Magen wie die Darmwand wurden mittels Dia- 
thermie gedffnet. Obwohl das Jejunum stark zusammenge- 
fallen war, machte die Naht keine allzu grossen Schwierig- 
keiten. Es diirfte unnétig sein, das Volumen der Diinndarm- 
schlinge, wie man vorgeschlagen hat, durch Kinspritzung von 
Luft oder Fliissigkeit zu vergréssern. 

In Fall 1 starb das Kind nach 2 Tagen an einer intra- 

37—37258. Acta pediatrica. Vol. XIX. 
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abdominalen Blutung. Die GE war bei der Sektion ohne 
Besonderheiten; sie hatte funktioniert. Das Kind hatte vor 
dem Exitus typische Brustmilchstiihle gehabt und sowohl im 
Diinndarm wie im Dickdarm befand sich reichlicher Inhalt 
von normaler Farbe. 

In Fall 2 bestanden am folgenden Tage Erbrechen von 
165 ¢ bzw. 125¢. Dann nahm dies schnell ab und der Zustand 
besserte sich. Schon am Tage nach der Operation gab man 
kleine Mengen Brustmilch, die dann rasch vergréssert wurden. 
Kine Entleerung des Magens mit der Sonde in den ersten 
Tagen nach der Operation wurde nicht vorgenommen. Ro 
BERTSON machte dies und glaubt Nutzen davon gehabt zu 
haben. 

Der erste mit Erfolg operierte Fall von Duodenalatresie 
ist der von Ernsr im Jahre 1916. Bei diesem Fall wurde 
Duodenojejunostomie (DJ) gemacht. In der Literatur fand 
ich insgesamt 12 Fiille erwiihnt, die mit gliicklichem Ausgang 
operiert worden waren. 


Alter des Pa- 
Jahr Operateur tienten bei der Ausgefiihrte Operation 
Operation 


1916 ERNST 11 Tg. DJ 

1916 WEEK-DELPRAT 6 Tg. GE 

1922 HOHLBAUM GE+KEA 

1924 CUTLER 4 Tg. GE post. 

1924 RICHTER 4 Tg. GE post. 

1925 BOLLING 9 Tg. DJ 

| 1927 ROBERTSON 9 Tg. GE 12 Tg. spiiter DJ 

1932 LADD 4 Tg. GE post. 

1932 LADD 6 Tg. GE post. 


Hierzu kommen weitere 3 Fiille von Srewarp, 
und Carrer sowie Bouiine (DJ), fiir welche keine genaueren 
Details angegeben sind. Kinen friiher veréffentlichten, mit 
gliicklichem Ausgang operierten Fall von Duodenaltresie habe 


ich in der schwedischen Literatur nicht finden kinnen. Licu- 
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TENSTEIN hat einen Fall von Diinndarmatresie an einem Tage 
alten Kind beschrieben, das von Arman operiert wurde 
(1916). Man machte eine Enteroanastomose und der Fall ge- 
sundete. 

Bei den in der Literatur beschriebenen geheilten Fiillen 
wurde die GE vor dem Kolon an die Hinterwand des Magens 
veleot. Eine EA ist nicht notwendig und wurde auch nur 
von Hou.eaum gemacht, der eine GE antecolica anterior an- 
legte. DJ wurde 3 mal primiir sowie bei einem Fall, wo 
vorher eine GE gemacht worden war, ausgefiihrt. Die DJ 
wurde von Ernst und Bo.iine vor dem Kolon angelegt. 

Lapp meint, dass die GE vorzuziehen ist, wenn das Hin- 
dernis proximal von der Papille sitzt; befindet es sich distal 
von dieser, so soll die DJ besser sein. Er verwendet aber 
selbst die GE in seinen Fiillen. Bou.ine riit zur DJ, die er 
in 2 gegliickten Fiillen benutzte. Meiner Meinung nach muss 
die GE leichter auszufiihren sein als die DJ. Es muss leichter 
sein, den Diinndarm an die bedeutend dickere Magenwand als 
an die diinne Wand des dilatierten Duodenums zu niihen. 
Die GE diirfte daher die geringste Gefahr einer Nahtinsuf- 
fizienz und Peritonitis erbieten. In unserem Fall (Fall 2) 
hatte die GE guten Erfolg, obwohl das Hindernis distal von 
der Papille sitzen muss. 

Bei Duodenalatresie ist m. E. die GE sicher der beste 
und am wenigsten riskable Eingriff, auch wenn das Hindernis 
distal von der Papille sitzt. Auch bei einer bedeutenden Dila- 
tation des Duodenums bewirkt die GE eine gute Drainage 
des Duodenums. 


Fall 1. 


Nr. 641/36. Miidchen, am 20.8. 1936 geboren. Geburtge 
wicht 3500 g. Von der Geburt an nach jeder Mahlzeit erbrochen. 
Erbrach fast die ganze Mahlzeit. Das Erbrochene war einige 
Male griinlich verfiirbt. Hat mehrere mekoniumihnliche Stuhl- 
entleerungen gehabt; normaler Brustkindstuhl ist nicht vorge- 
kommen. Wurde am 24.8. aufgenommen und wog damals 2900 g. 
Allgemeinzustand beeintriichtigt. Wiederholt heftiges gallig ge 
fiirbtes Erbrechen. Kein Stuhl. 
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Réntgenuntersuchung (SAULSTEDT) am 24.8. Der Magen ist sehr 
gross (Fig. 1). Er setzt sich ohne Andeutung eines Pylorus in 
den stark gedehnten proximalen Teil des Duodenums fort, das 
wie ein Blindsack gleich links von der Wirbelsiiule endigt. Es 
passiert kein Kontrastbrei hinunter in den Darm. Kein Gas im 
Diinndarm oder Dickdarm. Duodenalsonde wurde nicht eingelegt. 

Operation am 24.8. abends.  Lokalaniisthesie. Schnitt in der 
Mittellinie oberhalb des Nabels. Magen sehr stark gedehnt. Der 
Diinndarm lag voéllig zusammengefallen unterhalb des Mesocolon 
transversum. Das Duodenum konnte nicht genauer untersucht 
werden. Um den obersten Teil des Jejunums zu finden, musste 
der ganze Diinndarm hervorgezogen werden. Man legte eine 
Gastroenterostomie vor dem Kolon an die Hinterwand des Ma- 
gens. Der Patient iiberstand den Eingriff sehr gut. 

26.8. Nach der Operation in schlechtem Zustand, bleich; 
hatte leichtes Erbrgchen. Hatte am Morgen des 26.8. eine gelbe 
typische Brustkindstuhlentleerung. Der Allgemeinzustand  ver- 
schlechterte sich jedoch, und Pat. starb am Nachmittag. 

Sektion In der Bauchhéhle  befindet sich eine 
grosse Menge dunkles fliissiges Blut. Als Quelle der Blutung 
erweisen sich die Nabelgefiisse zur Leber, die im Ligamentum 
falciforme hepatis verletzt worden sind. Man findet hier an den 
Gefiissen mehrere mit Blutgerinnseln bedeckte Defekte. Der 
Magen und der obere Teil des Duodenums sind stark dilatiert. 
Auch der Pylorus ist stark erweitert. Unmittelbar unterhalb 
der Papilla Vateri ist das Duodenum durch eine diinne mem- 
braniihnliche Haut verengt, die quer iiber das Lumen zieht. Distal 
von diesem Hiiutchen befindet sich Darm mit enger Lichtung. 
Dies ist der distale Tei! des Duodenums, der in das Jejunum 
iibergeht. Die Gallenwege miinden also in den proximalen dila- 
tierten Teil des Duodenums. Es bestand keine Kommunikation 
zwischen diesem und dem _ unterhalb liegenden Darmabschnitt. 
Gasteroenterostomiestelle o. B. Nahtlinien normal, gute Passage 
zwischen Magen und Darm. Keine Peritonitis. Im Diinndarm 
und Dickdarm reichlich Darminhalt von normalem Aussehen. 
Darminhalt deutlich braungefiirbt. 


Fall 2. 

Nr. 723/36. Miidchen, am 8.9. 1936 geboren. Geburtge- 
wicht 3770g. Am 11.9, wo die Zufuhr von Brustmilech zu 
nahm, trat starkes, nicht spritzendes Erbrechen nach jeder 
Mahlzeit auf. Das Erbrechen dauerte dann fort. Wurde am 
19.9. in die medizinische Klinik aufgenommen und wog da 
3220 ¢. In den ersten Tagen nur leichtes Erbrechen von 30 
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35 g; dies nahm aber nachher zu. Das Erbrochene war die ganze 
Zeit gallig gefirbt. Fast jeden Tag spiirlich gelber Stuhl von 
schmierseifenartiger Konsistenz. Am 23.9. Bilirubin im Stuhl 
pos., Sublimatprobe: Griinfiirbung. 

Réntgenuntersuchung am 23.9. (SAnLsTEDT). Das Ubersichts- 
bild zeigte einen stark gedehnten Magen sowie kleine Mengen 
Gas in den Diirmen. Nachdem 25 cem_ Kontrastbrei gegeben 
worden waren, trat das stark erweiterte Duodenum hervor. Das 
dilatierte Duodenum ging plétzlich in einen engen Kanal iiber, 
durch den das Kontrastmittel langsam passierte. Auf Fig. 2 
sieht man das dilatierte Duodenum als einen grossen Blindsack 
hinter dem Magen. Bei erneuter Untersuchung nach Einfiihrung 
einer Duodenalsonde und Eingiessung des Kontrastbreis durch 
diese am 26.9. erhielt man das gleiche Bild. Noch nach 1'/2 
Stunde hatte nur eine kleine Menge Kontrastbrei den Magen ver- 
lassen. Am 28.9. betrug das Gewicht 3140 g; das Kind hatte an 
diesem und dem vorhergehenden Tage 70 bzw. 100 g erbrochen. 

Operation am 29.9. Sehnitt durch den Rektus links von 
der Mittellinie oberhalb des Nabels. Magen stark dilatiert. Un- 
tersuchung des Duodenums wurde nicht vorgenommen.  Diinn- 
darm leer, kontrahiert. Um = die oberste Jejunumschlinge zu 
finden, musste fast der ganze Diinndarm samt dem Kolon her- 
vorgezogen werden. Man legte eine Gastroenterostomie vor dem 
Kolon an die Hinterwand des Magens. Naht der Bauchhohle, 
Allgemeinbefinden nach der Operation gut. 

Am Tage nach der Operation Erbrechen von insgesamt 165 g. 
Am folgenden Tag wurden 125 ¢ gemessen. Dann nahm das 
Erbrechen schnell ab, die Stuhlmenge nahm zu und der Zustand 
besserte sich rasch. Keine Temperatursteigerung in den Tagen 
nach der Operation. Wurde am 17.10. geheilt entlassen und 
da 3500 g. 


wog 


Fall 3. 


Nr. 939/36. Knabe, am 26.9. 1936 geboren. Geburtgewicht 
2700 g. Nach der Geburt wiederholt gallig gefiirbtes Erbrechen, 
obwohl er nichts per os erhalten hatte. Kein Mekoniumabgang. 
Wegen Verdacht auf Duodenalatresie wurde Pat. in die chirur- 
gische Abteilung eingeliefert. Sofortige R6ntgenuntersuchung 
(SAHLSTEDT) zeigte: Keine stiirkere Dilatation des Magens (Fig. 
3,a). Rechts im Bauch seitlich vom Magen sieht man eine grosse 
Gasblase sowie links unterhalb des Magens eine etwas kleinere 
(Fig. 3b und ec). Kein Gas im Diinndarm oder Dickdarm. Duo- 
denalsonde wird eingefiihrt und passiert etwas schwer den Py- 
lorus. Es wird Kontrastbrei injiziert und ausser in den Magen 
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lauft der Brei in zwei grosse Siicke links und rechts im Bauch. 
Die Fiillung dieser ist schwiicher, und zwar deshalb, weil das 
Kontrastmittel von den in diesen Darmteilen gestauten grossen ] 
Fliissigkeitsmengen verdiinnt wird. Nach 1'/: Stunde war noch 
kein Kontrastbrei in den Diinndarm hinabgelaufen. Diagnose: 
Duodenalatresie. 

Operation am 26.9. Im oberen Teil des Bauches fand man 
zwei stark gedehnte Darmschlingen. Der Diinndarm war leer 
und kontrahiert. An mehreren Stellen desselben sieht man '/2—1] 
em lange atretische Stellen. Versehluss des Bauches. 

Der Patient starb um 30.9. Sektion (WILTON). Bei Eréff- 
nung des Bauches findet man, dass die rechte Seite von der 
normalgrossen Leber und die linke Seite von dem etwas vergrés 
serten Ventrikel eingenommen wird. Die beiden seitlichen Partien 
des Bauches werden von zwei enorm gedehnten Darmabschnitten 
eingenommen (Fig. 5), die als das bogenférmig verlaufende Duo- 
denum identifiziert werden, dessen im unteren Teil des Bauches 
quer verlaufende Mittelpartie von dem herunterhiingenden Diinn 
darmpaket sowie dem Colon ascendens und transversum kom 
primiert wird. Der Ductus choledochus kreuzt die erweiterte 
Duodenumschlinge an der Vorderseite in der Gegend des Py- 
lorus. Die pathologische Erweiterung des Duodenums hért an 
der Papilla Vateri auf, die am oberen Ende der links im Bauch 
befindlichen grossen Darmblase liegt. Hier ist der Darm vdllig 
atretisch. Der dilatierte Teil des Duodenums ist also bedeutend 
verliingert. 
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AUS DER KINDERKLINIK (DIREKTOR PROF. A. LASAREFF) DES KIEWER 
INSTITUTS FUR »MUTTER U. KINDERSCHUTZ (DIR.-DR. F. TOUROWA), 


Chronische Abdominalsyndrome bei Kindern. ' 
Von 


1. REYDERMANN und A. GUERSTEIN. 


Die chronischen Liisionen der Verdauungsorgane bei Kin- 
dern und das Verhiiltnis deren morphologischen und funktio 
nellen Alterationen haben bis jetzt wenig Beachtung bei den 
Kinderiirtzten gefunden. 

Ks haben jedoch einerseits die Internisten, eine Frih- 
diagnose der schweren chronischen Liisionen dieses Organsy- 
stems beim Erwachsenen erstrebend, sich 6fters an die Kinder- 
iirzte gewandt; und auch die Chirurgen haben unerwartete 
Operationsbefunde beschrieben, iiber deren Méglichkeit ihnen 
die Kinderiirzte nichts mitteilen konnten. 

Andrerseits sind die Klagen der Kinder iiber Sensationen 


von Seiten der Verdauungsorgane — als Appetitlosigkeit, 
Ubelkeit, Erbrechen, Gefiihl von Schwere und Vollsein, Kla- 
gen iiber Bauchschmerzen — welche manchmal das Gepriige 
schwerer Anfiille aufweisen — aiisserst hiiufig; sie finden nicht 


immer von Seiten der Kinderiirzte richtives Verstiindnis und 
folglich — Erleichterung. 

Wiihrend der letzten Jahrzehnte wurde ein eingehendes 
Studium weniger den Verdauungsstérungen als den Erniihrungs- 
stérungen gewidmet. Hauptsichlich aber war die Aufmerksam- 
keit auf jene Allgemeinreaktionen gerichtet, welche den Siiug- 
lingen und Kleinkindern eigen sind als Antwort auf lokale 
Liisionen verschiedener Organe — darunter auch der Verdau- 
ungsorgane. Daher stammt wahrscheinlich die auch auf das 


Vortrag auf der 5-ten U.S.S.R. Tagung der Kindiirzte. 
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héhere Alter iibertragene Auffassung, dass der Magendarm- 
traktus des Kindes stets als ein Ganzes reagiert und dass 


autonome einzelne Segmente dieses Organsystems vorziiglich 
betreffende Liisionen nur selten vorkommen. 

Die Untersuchungsmethoden der morphologischen und 
funktionellen Liisionen der Verdauungsorgane, welche in der 
Klinik der inneren Krankheiten iiblich sind, werden von den 
Kinderiirzten selten angewandt. Da, wo man sie anwendet 
werden die erhaltenen Angaben nicht in Klar umschriebenen 
Syndrome gruppiert und ungeniigend mit den Klagen und 
Kmptindungen der Kinder in Verbindung gestellt. 

Als Syndrome der lokalen Liisionen des Verdauungskanals 
werden nur beschrieben: dass azentoniimische Erbrechen, welches 
eigentlich keine Erkrankung des Verdauungstraktus ist; der 
Pylorospasmus der Siiuglinge; die chronische Appendiziti (all- 
zuoft diagnostiziert) und die Ulkuskrankheit des Magens und 
Zwolffingerdarms, deren Beschreibung einen rein kasuistischen 
Charakter hat. 

Im Ubrigen werden ohne jeglichen Zusammenhang Symp- 
tome der Diarrhoe, des Erbrechens, der Schmerzen und Ver 
stopfung, als Ausdruck einer allgemeinen Affektion des ganzen 
Organsystems beschrieben. Der grésste Teil der Klagen der 
Kinder aber, insbesondere Erbrechen und Bauchschmerzen 
wird der abnormen Reaktion des neuropatischen Kindes zur 
Last gelegt. 

Wiirden aber die Kinder mit Klagen iiber Krscheinungen 
von Seiten des Verdauungstraktes aufmerksam und mit An- 
wenduny der entsprechenden Untersuchungsmethoden studiert, 
so kénnte man bei ihnen eine Reihe héchst charakteristischer 
Syndrome darstellen, welche uns aus der inneren Medizin gut 
bekannt sind; und es wiire in Kindesalter der Ursprung schwerer 
Erkrankungen dieses Organsystems beim Erwachsenen zu finden. 

Die sog. Gastritis, aufgefasst als chronisch rezidivierende 
Affektion der Magenwiinde mit St6érung der motorischen und 
sekretorischen Funktion des Magens, kommt bei Kindern hiiutig 
vor. Die hauptsiichlichen iitiologischen Grundlagen fiir dieselbe 


sind alle bei Kindern zu finden, niimlich die Erniihrungs- 
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fehler, die wenig studierten allergischen Reaktionen, die die- 
sem Alter eigentiimlichen vielfachen Infektionskrankheiten, die 
toxischen Zustiinde und besonders die akuten Erkrankungen 
des Magendarmkanals. 

Sie findet, wie beim Erwachsenen, ihren klinischen Aus- 
druck in Empfindungen von Vollsein und Druck im Epigastrium, 
Ubelkeit, Erbrechen, manchmal — Schmerzen — all dies in 
deutlichem Zusammenhang von der Quantitiit und Qualitiit 
der aufyenommenen Nahrung. 

Die Untersuchung des Mageninhaltes erweist erhebliche, 
oft auch sehr grosse Mengen Schleim, welcher viel Leukozyten, 
manchmal frische Blutkliimpchen enthiilt. Ks ist dies ein sehr 
charakteristisches Symptom der Gastritis, besonders wenn es 
auf Niichtern vorgefunden wird. Die Sekretionsstérung kommt 
éfter als Abnahme der Aziditiit bis zur vélligen Achylie vor; 
aber es wird auch Hyperaziditiit vorgefunden. Diese beiden 
Zustiinde — Gastritis mit Achylie und sauere Gastritis haben 
verschiedene Bedeutung und verschiedene Prognose. 

Die Abnahme der Aziditiit spielt eine mehrfache Rolle: 
es leidet die Chemifikation der aufgenommenen Nahrung; es 
mangelt die Anforderung an die Arbeit des Pankreas; es kommt 
zum Ausfall der bakteriziden Funktion des Mavensaftes. 

Ks wird auf diese Weise die chronische Gastritis, welche 
oft als Folge einer Darminfektion auftritt, zur Ursache einer 
neuen Liision des Darmes. Dieser Circulus vitiosus kommt in 
einer Reihe von Arbeiten der Kinderiirzte zur Aussprache, 
welche sich mit der Magensekretion des Siiuglings befassen 
(z. B. bei Woaratir). 

Desshalb obwohl die Achylie (wie auch andere Sekre- 
tionsstérungen) bei gesunden Individuen vorkommen und ohne 
irgendwelche klinische Symptome verlaufen kann — muss der 
Charakter der Achylie — ob bei dem in Frage kommenden 
Kinde konstant oder voriibergehend — erforscht und das 
Schicksal der Kinder-Achyliker verfolet werden. 

Die soe. saueren Gastritiden erfordern eine andre Therapie 
und haben eine andere Bedeutung. Sie rufen die Vorstellung 
der Ulkuskrankheit hervor. Wir wissen jetzt, dass nicht jedes 
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Magengeschwiir mit Aziditiitssteigerung einhergeht; aber eine 
permanente Steigerung der Aziditiit des Mageninhaltes ist stets 
auf Magengeschwiir und besonders auf Uleus duodeni ver- 
diichtig. 

Die Ulkuskrankheit des Magens und des Zwolffingerdarms 
bei Kindern ist in der Vorstellung des Kinderarztes ein Begriff, 
der hauptsiichlich ins Gebiet der pathologischen Anatomie und 
der urgenten Chirurgie gehért. Nach den Angaben aller An- 
leitunven und Handbiicher fiir Pediatrie wird sie nur auf Grund 
einer Magenblutung oder einer Perforation ins Peritoneum 
diagnosziert. Die speziellen Monographien und Aufsiitze iiber 
diese Frage sammeln nur derjenigen Fiille, welche von Chirurgen 
oder den pathologischen Anatomen bestiitigt sind. Zum Glick 
der kranken Kinder kommen sie nicht alle unter das Messer 
des einen von diesen Beiden; aber zu ihrem Uneliick wird ihre 
Krkrankung von uns nicht erkannt und nicht behandelt. 

Unsere kleine Kindergruppe (es sind deren zwdOlf), von 
dem Kinen von uns (Dr Reypermann') in kurzer Zeit (4 Monate) 
zwischen den alltiiglichen Besuchern des unter seiner Anleitung 
stehenden Gastro-Enterologischen Kinderdispensiiires gesam- 
melt, bestiitigt unsere Behauptung. 

Die Symptome sind im Wesentlichen bekannt. Hs sind 
dies »spiite», manchmal Hungerschmerzen, Erbrechen gvrosser 
Mengen sauerer Fliissigkeit, mehr oder weniger konstante 
schmerzhafte Punkte. Charakteristisch ist das spontane, ohne 
sichtbaren Grund eintretende Verschwinden der Erscheinungen 
auf einige, manchmal ziemlich lange Zeit und ihre plétzliche 
neue Kxacerbation. 

Bei der gewoéhnlichen oder fraktionnierten Ausheberung 
findet man in niichternen Magen eine sauere Fliissigkeit oft in 
sehr grossen Mengen. Nach Kinfiihrung des Probefriihstiicks - 
(Weissbrot, Koffein) — steigt die Kurve der Aziditiit rasch an 
und erreicht manchmal sehr hohe Werte, welche uns anfiinglich 
unglaublich erschienen (120—140 nach Ewaup). Sehr charak- 
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teristisch sind: grosse Mengen freier Salzsiiure, Nahrungsreste 
im niichternen Magen — selbst geringe, aber wiederholt vor- 
handene (Mikroretention); grosse Nachsekretion nach dem Uber- 
gang des Friihstiicks ins Duodenum. 

Die Roentgenuntersuchung hat, wie immer, keine ent- 
scheidende Bedeutung fiir die Diagnose. Sie giebt uns bald 
indirekte Angaben —- in Sinne einer Hypersekretion, einer 
Verlangsammung der Beférderung, einer Periduodenitis oder 
Perigastritis; bald direkte - als Nische oder Diformation. 
Kinmal hat sie unsere klinische Diagnose: » Pylorusstenose nach 
Magengeschwiir» bestiitigt. Das Kind wurde spiiter mit Erfolg 
einer Gastroenterostomie unterzogen, ging aber nach einigen 
Monaten an Leberabszess zugrunde. Die Diagnose hiitte fiir 
seine Rettung um viele Monate friiher gestellt werden sollen. 

Nach unseren Erfahrungen ist fiir die Kinder nicht die 
perforative Form der Ulkuskrankheit charakteristisch und auch 
nicht die haemorrhagische, obwohl wir manchmal okkulte Blut- 
verluste gefunden haben. Wir treffen im Gegenteil bei Kin- 
dern Ofter die vomitiven Formen, d. h. Geschwiire, welche mit 
hartniickigem Erbrechen einhergehen. Besonders hiiufig’ ist 
das Rercumann'sche Syndrom der Gastrosuceorhoe. Unsere 
Ulkuskranken sind Kinder im Alter von 8 bis 14 Jahren. 

Die Erkrankungen der Gallenwege, welche anatomisch und 
funktionell mit dem Magendarmkanal in Verbindung stehen, 
werden auch als medizinische Raritiit aufgefasst, wenn sie beim 
Kinde zur Beobachtung kommen. Porrrer hat 226 Fille 
wiihrend 200 Jahren veréffentlicht — gesammelt. Darunter wiihr- 
end dieser ganzen Zeit nur 21 Fille auf Grund klinischer Symp- 
tome diagnostiziert. Die iibrigen sind zufiillige Entdeckungen 
des Chirurgen oder des pathologischen Anatomen. Unsere zum 
Teil schon veréffentlichten Arbeiten haben gezeigt, dass die 
Angiocholezystopathien, in Gegenteil, hdufige und fiir das Kind 
von 2—14 Jahren charakteristische Erkrankungen sind, welche 
vorziiglich kleine Miidchen befallen. Wir haben sowohl den 
akuten, als den chronisch rezidivierenden Verlauf dieser Er- 
krankung beschrieben. Wir haben sowohl Dyskynesien der 
Gallenwege, wie bakterielle Vorgiinge und Invasionen von 
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Lamblia intestinalis begegnet. Den Kindern sind, wie es 
scheint, eher steinlose Angiocholezystitiden eigen, obwohl auch 
Gallensteine vorkommen. Die Symptomatologie dieser Erkran- 
kung bei Kindern stimmt mit der Vorstellung der Nabelkolik 
der deutschen Autoren iiberein, von welchen sie bald als 
Appendizitis, bald als Neurose aufgefasst wird. Bei Angiochole- 
zystitis ist fiir Kinder wirklich eine subjektive Lokalisation der 
Schmerzen in der Nabelgegend charakteristisch, wiihrend bei 
der objektiven Untersuchung die Lebergegend und die Gallen- 
blase sich als schmerzhaft herausstellen. 

Kinder dieser Gruppe weisen oft Temperatursteigerungen 
auf, welche zwischen einfacher Abwesenheit einer Monothermie 
und langdauernden vielwéc¢hentlichen Fieberzustiinden von re- 
mittierendem oder intermittierendem Charakter variieren. 

In der duodenalen Sondage, welche Kinder leicht vertra 
gen, und in der Kvakuation der Gallenwege mit Hilfe der 
Konzentrierten Magnesiumsulfatl6sung nach Mernrzer-Lyon, 
welche die Méglichkeit einer isolierten Untersuchung des Duo- 
denalsaftes, der Blasengalle und der Lebergalle bietet in 
dieser Sondage haben wir eine vorziigliche diagnostische Hilfs 
methode und ein gutes Behandlungsmittel (nicht chirurgische 
Drainage). 

In einer Reihe von Fiillen kann man deutlich das Vor 
handensein einer gleichzeitigen Liision des Leberparenchyms 
konstatieren. Diese chronische Hepatitis der Kinder ist ein 
grosses Untersuchungsproblem. 

Die von uns beschriebenen Erscheinungen seitens des 
Magens und der Gallenwege sind keine isolierten Erschei- 
nungen. Sie sind oft untereinander verflochten und verbunden. 
So, sind bei der Ulkuskrankheit Dyskynesien der Gallenwege 
nicht selten, Angiocholezystitiden gehen hiiufig mit Storungen 
der Magensekretion einher, bei Achylie haben wir die schwer- 
sten Affektionen der Gallenwege gesehen. 

Der Zusammenhang mit anderen Abschnitten des Magen- 
darmkanais ist bei Krwachsenen bekannt und wird von uns 
bei Kindern erforscht. 

Die kurzangegebenen Resultate unserer Arbeiten sind in 
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dem Teile, welcher die Gallenwege anbelangt durch die an 
grossem Materiell ausgefiihrte Arbeit von Se.pircu, Kurmann, 
u. GinpircH bestiitigt. 

Unsere Angaben sind nicht auf kasuistischem Materiale 
basiert. Und kénnte man die 107 Fiille von Angio-Cholezysto- 
pathie, welche wir im Laufe von 3 Jahren in Behandlung 
hatten, als zufiillige Konzentration gleichartigen Materials in 
der Klinik auffassen, so sind die Zahlen des Gastro-Entero- 
logischen Kinderdispensaires héchst charakteristisch. Seine 
Arbeit triigt von Anfang an konsultativen Charakter, aber 
seine Klientur besteht doch vorziiglich aus Kindern, welche 
ein und dasselbe Revier der Stadt Kiew bewohnen. Wiihrend 


der ersten vier Monate seiner Existenz von 1. Ianuar bis 
gum 31 April 1935 — sind 59 Kinder unter Beobachtung 


gestellt. Darunter 30 mit Angiocholecystitis, 10 Fille von 
Lambliose der Gallenwege, 2 — Cholelithyasis, 8 Gastriti- 
den mit herabgesetzter Aziditiit, 2 mit Achylie, 6 sauere Gastri- 
tiden, 4 Duodenalgeschwiire, 1 Magengeschwiir. Die Addition 
gleicht nicht 59, denn bei einigen Kindern sind Erscheinungen 
von Seiten des Magens u. der Gallenwege zugleichausgesprochen. 
Unter diesen Kindern wohnen 39 in ein und demselben Revier 
der Stadt Kiew. 

Eben deshalb haben unsere Angaben schon heute eine 
praktische Bedeutung: 

a) Sie erlauben eine richtige Behandlung des Kindes, 
dessen Leiden richtig gedeutet sind, einzuleiten; b) unnétige 
Appendektomien werden einer grossen Anzahl Kinder erspiirt; 
ce) sie lenken die Aufmerksamkeit der Kinderiirzte auf ihnen 
bisher unbekannte febrile Zustiinde bei Kindern, welche durch 
entziindliche Vorgiinge in den Gallenwegen bedingt sind; d) die 
Friihdiagnose der Erkrankungen wird eine Friihtherapie er- 
méglichen und in einer Reihe von Fiillen der Entwicklung 
schwerer Erkrankungen beim Erwachsenen vorbeugen. 

Die Ergebnisse unserer Arbeiten erfordern eine unverziig- 
liche Einfiihrung in die Praxis und weiteres Studium nach 
erweitertem Programm auf grésserer Basis: 

Auf Anregung des Einen von uns (ReyperMAny) ist bei 
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einer der grésseren praktischen Kinderheilaushalten der Stadt 
Kiew — der Krupskaja-Stiftung f. Mutter und Kinderschutze 
ein Gastroenterologisches Kinderdispensaire mit funktionell- 
diagnostischen Sprechzimmer eréffnet; es erhiilt von der Klinik 
des Kiewer Institutes f. Mutter u. Kinderschutz wissenschaft- 
liche Anleitung und Konsultation seines Vorstehers und unsere 
Klinik steht ihm fiir Stationarbehandlung zur Verfiigung. 

Der Zeitmangel ist der Grund der Kiirze unserer Aus- 
fiihrungen; sie sind vielleicht zu kurz fiir eine so grosse Frage: 
2—-3 Krankengeschichten wiirden viel zur Beleuchtung der 
erorterten Tatsachen beitragen, aber wir haben keine még- 
lichkeit sie hier anzufiihren. 

Wir haben unsere Arbeiten bei dem Symptom der Bauch- 
schmerzen begonnen, und sind an das Problem der Gastro- 
Knterologie des Kindes gelangt, an das Problem der Alters- 
pathologie des Verdauungstraktes; das Studium dieses Pro- 
blems wird sowohl zur rationnelen individuellen Therapie des 
Kranken Kindes als auch zur Sanierung der herauswachsenden 
Generationen beitragen. 
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REYDERMANN, Klinick der chronischen Gastritis bei Kindern (im Druck). 


MEDDELANDE. 


tinternationella barnlakarkongressen halles Rom 
27—30 Sept. 1937. 


Diskussionsdmnen : 

1) Neuropsykiska affektioner i barnaaldern fran klinisk 
och social synpunkt. 

2) Vatten- och mineralomsiittningen under férsta barna- 
aldern och dess relationer till den artificiella uppfédningen. 

3) Barntuberkulosen (ultravirus, spiidbarnsinfektion, pro- 
fylax och terapi). 


Anmilan om féredrag i fragor, som ansluta sig till diskus- 
sionsiimnena, eller om fria foéredrag bora insiindas fore 15 Juli 
1937 till nagon av undertecknade, som ocksaé limna niirmare 
upplysningar. 


I. Jundell, 23 Artillerigatan, Stockholm, och Nils Malmberg 
Brahegatan 27, Stockholm. 


Program iivensom blanketter till anmiilning om deltagande 
i kongressen och hallande av féredrag erhallas pa skriftlig 
rekvisition hos I. Jundell. 
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